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TOXINA BOTULINICA Y ONDAS DE CHOQUE RADIALES 
EN PACIENTES CON PIE EQUINO/EQUINOVARO 
ESPASTICO POSTICTUS 
 
Introducción: El pie equino constituye el patrón funcional más 
frecuente del miembro inferior en pacientes con espasticidad postictus. 
Dicho patrón puede tener repercusiones importantes en la bipedestación 
y la marcha. En la actualidad la TBA se considera como la alternativa 
terapéutica de primera elección en la espasticidad focalizada y 
concretamente en el patrón del pie equino espástico con  o sin 
componente varo. En los últimos años varias son las publicaciones que 
describen resultados esperanzadores sobre el tratamiento de la 
espasticidad focalizada mediante OCH, pero a pesar de ello no existe 
ningún protocolo establecido sobre su uso en espasticidad. 
 
Material y métodos: Se realizó un ensayo clínico, aleatorizado, abierto 
para el paciente pero con cegamiento del evaluador para comparar la 
eficacia de 3 grupos de tratamiento en el paciente con pie equino 
espástico postictus: OCH radiales; infiltración de TBA e infiltración de 
TBA más 1 sesión de OCH radiales. Se reclutaron 75 pacientes que se 
distribuyeron aleatoriamente en 3 grupos de tratamiento. Las variables 
principales estudiadas fueron el MAS, el BA de tobillo con rodilla en 
extensión y flexión. Como variables secundarias se estudiaron la 
ecointensidad según la escala de Heckmatt, dolor asociado a la 
espasticidad, EFG del apoyo plantar en bipedestación y durante la 
marcha, FAC, 10MWT, objetivos alcanzados en el GAS, tolerabilidad 
y grado de satisfacción percibida por el paciente y el evaluador. Se 
realizaron valoraciones basales y a 1,4 y 12 semanas. 
 
Resultados: los resultados son muy congruentes para el MAS y BA de 
tobillo siendo el grupo de la TBA+OCH el que obtiene mejores 
resultados a las 12 semanas sin diferencias significativas con respecto 
 
al grupo de la TBA, mientras que el grupo de OCH es el que ofrece 
mejores resultados a la semana 1, resultados similares se obtienen en la 
EFG del apoyo plantar, excepto para el componente varo donde las 
OCH se demuestran ineficaces. En cuanto a la consecución de objetivos 
en el GAS el grupo que obtiene mejores resultados es el de la TBA + 
OCH. No se observaron mejorías significativas en el FAC y en la 
prueba de 10MWT con ningún tratamiento. Los 3 grupos de tratamiento 
se demostraron significativamente más eficaces en los grupos I y II de 
Heckmatt. 
 
Conclusiones: las 3 intervenciones son eficaces en el tratamiento del 
pie equino espástico. Las OCH tienen un efecto muy rápido que se 
mantiene el primer mes pero disminuye en el tiempo y no se demuestran 
eficaces cuando existe componente varo asociado al pie equino. El 
grupo de la TBA+OCH es el que presenta un mejor resultado global. 
 
Palabras clave: pie equino, ictus, espasticidad, toxina botulínica tipo 




BOTULINUM TOXIN AND RADIAL SHOCK WAVE 
THERAPY IN PATIENTS WITH SPASTIC EQUINOVARUS 
FOOT AFTER STROKE INJURY 
 
 
Introduction/Background: Equine foot is the most frequent functional 
pattern concerning lower limb in patients with post stroke spasticity. 
This feature may have important consequences for both standing and 
gait. Nowadays TBA is considered the first choice treatment in focal 
spasticity and especially in equinus foot with or without varus 
component. During the last years there have been published many 
studies suggesting interesting results achieved with OCH treatment in 
focal spasticity but, despite this, there is not yet a stablished protocol 
for its employment in spasticity. 
 
Materials and methods: a randomized clinical trial, open for the 
patient but evaluator blinded trial was performed to compare the 
efficacy in 3 groups of treatment in patients with post stroke spastic 
equinus foot: radial OCH, TBA infiltration and TBA infiltration plus 
one radial OCH session. 75 patients were recruited and randomly 
assigned among the 3 groups. The primary outcome measures were 
MAS index, ankle (range of motion) BA with both knee flexed and 
extended. The secondary outcome measures were echo intensity 
visually graded with Heckmatt Scale, pain associated to spasticity, EFG 
of the foot contact area in both standing and gait, FAC, 10MWT, goals 
reached in GAS, tolerability and level of patient/physician satisfaction. 
The patients were evaluated at baseline and at 1, 4 and 12 weeks. 
 
Results: the trial outcomes are similar for MAS and ankle BA. TBA + 
OCH group is the one that shows the best results after 12 weeks without 
observing significant differences with the TBA group while OCH group 
presents the best results on week 1, similar results were found   
concerning   foot   contact   area     EFG,    except for the varus 
 
component where OCH are not effective. TBA+OCH group is the one 
which shows the best results in reaching objectives in GAS. Any of the 
treatments shows significant improvement concerning both FAC and 
10MWT. All treatments suggested significantly better efficacy in 
Heckmatt groups I and II. 
 
Conclusions: Three interventions show improvement on the treatment 
of equinus foot spasticity. OCH have a fast effect that lasts the first 
month but decreases with time and they don't prove effective when a 
varus component is associated to the equinus foot. TBA + OCH group 
is the one which presents a better overall result. 
 






































  I. Introducción  
 







I.1. ICTUS: DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA 
 
Un ictus o accidente cerebrovascular se define como un 
trastorno de la circulación cerebral que ocasiona una disfunción 
transitoria o definitiva de una o varias regiones del encéfalo. 
 
Se distinguen dos tipos de ictus en función del  mecanismo 
de la afectación vascular. El ACV isquémico es producido por una 
falta en el aporte sanguíneo a una determinada región del encéfalo, 
y por otro lado el ACV hemorrágico que se produce por una ruptura 
vascular a nivel encefálico.(1) 
En un 85% de los ACV se identifica una causa isquémica y 
en el otro 15% una causa hemorrágica.(2) 
I.2. EPIDEMIOLOGÍA 
 
Según los registros de la OMS, cerca de seis millones de 
personas fallecen por ACV y la mayoría en países poco 
desarrollados.(3)(4) 
Según los datos del INE(5) en el año 2012 en España , se 
produjeron 31.157 muertes por ACV de las cuales el 57,6% 
correspondieron a mujeres y el 42,4% a hombres. 
 
Gracias al mejor conocimiento de la enfermedad y a los 
nuevos tratamientos así como a la prevención de los factores de 
riesgo cardiovascular se ha conseguido reducir de forma 
significativa la mortalidad en nuestro país. (6) 
La incidencia del ictus varía entre las distintas áreas 
geográficas y está influida por factores ambientales, factores 
genéticos, edad poblacional y factores de riesgo asociados. La 
incidencia entre habitantes del sur y norte de Europa es bastante 
diferente. Las cifras más bajas se observan en Italia mientras que 
las más altas se identifican en Finlandia. (7)(8) 





En una revisión sistemática publicada en el año 2006 donde 
se recogen siete estudios realizados en diferentes poblaciones 
españolas entre los años 1991 y 2002 se concluye que con la edad 
se eleva la prevalencia. En las edades más avanzadas la prevalencia 
era superior en mujeres. También se observó que la prevalencia era 
menor en la población rural y mayor en poblaciones urbanas. (9) 
 
Los varones presentan su primer ictus a una edad menor 
(68,8 ± 11,9 años) que la de las mujeres (74,6 ± 11,4 años). (10) 
En nuestra comunidad el ACV es una enfermedad con  una 
incidencia estimada de aproximadamente 150-200 casos/100000 
habitantes y año. Por lo tanto, estaríamos ante más de 5000 casos 
nuevos al año. Si asumimos que el 50% de estos pacientes sufrirán 
algún grado de secuela neurológica y partiendo de una 
supervivencia media de 10-15 años, podríamos estimar  que 
actualmente habría 50000 pacientes con secuelas neurológicas 
derivadas de un ACV. En cuanto a la mortalidad post-ictus, en 
Galicia estaríamos en un 38% por encima de la media nacional, lo 
que se podría explicar por el envejecimiento poblacional y la alta 
prevalencia de HTA, ya que ésta se  considera el factor de riesgo 
más importante para enfermedad cerebrovascular y cardiovascular 
en nuestro medio. A este respecto, un estudio realizado por la 
SGENM estima una prevalencia para la HTA del 25.5% de la 




En general, los ictus se pueden dividir en 2 grupos en 
función de su origen: la isquemia cerebral y la hemorragia 
intracraneal. Los de origen isquémico suponen entre el 80 y el 85% 
del global, mientras que los ictus hemorrágicos suponen el 15-20% 
restante. Por otra parte dentro de los ictus isquémicos distinguimos 
la isquemia cerebral focal y la isquemia cerebral global. A su vez 
en los ictus hemorrágicos distinguimos la hemorragia cerebral y la 
hemorragia subaracnoidea (Tabla 1).(12)(13) 










Tabla 1. Clasificación del ACV según su mecanismo causal 
AIT: Ataque isquémico transitorio; HSA: Hemorragia subaracnoidea; 




Lesión Focal Lesión Global Cerebral  

















En función del origen distinguimos varías formas clínicas 




I. Infarto atero-trombótico. Arteriosclerosis de arteria grande. 
Se pone de manifiesto por ultrasonografía o por angiografía de oclusión o por estenosis 
de al menos 50% en una arteria intracraneal de gran calibre o  extracraneal , o bien 
de estenosis ≥ 50% siempre y cuando haya 2 ó más factores de riesgo vascular (HTA, 
edad>50 años, hipercolesterolemia diabetes mellitus, 
tabaquismo) en ausencia de otra etiología. 
 
II. Infarto cardio-embólico. 
Identificar alguna de las siguientes cardiopatías embolígenas, en ausencia de otras 
etiologías: presencia de un tumor intracardíaco o de un trombo, estenosis mitral 
reumática, endocarditis, prótesis aórtica o mitral, fibrilación auricular, aneurisma 
ventricular izquierdo o acinesia después de un infarto agudo de miocardio, 
enfermedad del nodo sinusal, presencia de hipocinesia cardíaca global o discinesia, 
infarto agudo de miocardio (menos de 3 meses). 
 
III. Enfermedad oclusiva de pequeño vaso arterial. Infarto lacunar 
Infarto de tamaño pequeño (inferior a 1.5 cm de diámetro) en el territorio de una 
arteria cerebral perforante, que normalmente ocasiona un síndrome lacunar 
(hemiparesia pura, síndrome sensitivo motor, síndrome sensitivo puro, disartria 
mano-torpe o ataxia-hemiparesia ) en un paciente con antecedentes personales de 
HTA u otros factores de riesgo cardiovascular en ausencia de otra etiología. 
 
IV. Infarto cerebral de causa inhabitual. 
Infarto en el que se ha excluido el origen atero-trombótico, lacunar o cardioembólico 
y se ha reconocido una causa poco frecuente. Suele producirse por algunas 
enfermedades sistémicas (infección, neoplasia, conectivopatías, alteraciones 
metabólicas, síndrome mieloproliferativo...) o por otras enfermedades como: 
displasia fibromuscular, aneurisma sacular, disección arterial, trombosis 
venosa cerebral, malformación arteriovenosa, migraña, angeítis, , etc. 
 
V. Infarto cerebral de origen indeterminado. 
Infarto en el que, tras un profundo estudio diagnóstico, se han excluido los subtipos 
cardioembólico, aterotrombótico, lacunar y de causa inhabitual, o se han establecido 
varias posibles etiologías. 
Fuente: adaptado de Laussane Stroke Registry (Bogousslavsky, 1988) y del 
Comité ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la 
SEN (Arboix et al. 1998, 2002) 
Tabla 2. Categorización de los infartos cerebrales según el subtipo etiológico 





El infarto cerebral también puede clasificarse según su 
distribución topográfica. La clasificación más utilizada, según el 
área topográfica afectada, es la “Oxfordshire Community Stroke 





- Disfunción  de  las funciones corticales (discalculia, alteraciones 
visuoespaciales, afasia,) más 
- Hemianopsia homónima, más 
- Déficit sensitivo y/o motor, al menos en 2 los territorios siguientes: 
miembro superior, miembro inferior y cara 
III.LACI 
Rasgos clínicos: 
- Síndrome hemisensitivo puro, o 
- Síndrome hemimotor puro, o 
- Síndrome sensitivo-motor, o 
- Disartria-mano torpe o ataxia-hemiparesia 
- Movimientos anormales agudos y focales 
Fuente: adaptado de Bamford et al. Classification and natural history 





Tabla 3. Clasificación según la topografía de los infartos cerebrales (16) 
II. PACI 
Rasgos clínicos: 
- 2 de las 3 características del TACI, o 
- Alteración aislada de funciones corticales, o 
- Alteración motora y/o sensitiva más restringida 
IV.POCI 
Rasgos clínicos: 
- Alteración de pares craneales ipsilateral con déficit sensitivo y/o 
motor contralateral, o 
- Déficit sensitivo y/o motor bilateral, o 
- Trastornos oculomotores, o 
- Alteración cerebelosa, o 
- Trastorno aislado del campo visual 





I.4. DÉFICIT/ DISCAPACIDAD POSTICTUS 
 
El ACV es una de las causas más relevantes de discapacidad 
e invalidez en el adulto. 
 
Se estima que cumplidos los 6 meses del ACV, el 41,5% de 
los pacientes son independientes y que el 44% presentan una 
dependencia funcional.(17) 
Los estados secuelares más frecuentemente observables 
después de un ictus son: déficit motor, alteraciones del equilibrio, 
disartria, disfasia o afasia, déficits cognitivos, alteraciones visuales, 
trastornos conductuales, fatiga psíquica y física, crisis comiciales y 
dolor somático y/o neuropático. 
 
La recurrencia del episodio ictal es la principal causa de 
discapacidad y fallecimiento después de un ictus. Es por ello que la 
prevención secundaria es primordial para evitar la discapacidad.(17) 




La espasticidad ha sido definida por James Lance en el año 
1980 como un “trastorno motriz caracterizado por un reflejo tónico 
de estiramiento (tono muscular) aumentado, con reflejos 
tendinosos exagerados, debido a una hiperexcitabilidad del reflejo 
miotático”. (18) 
I.5.2. Consecuencias clínicas de la espasticidad 
 
En el síndrome de la NMS la espasticidad constituye uno 
de los signos positivos.(19) El síndrome de la NMS está formado por 
un conjunto de signos negativos y positivos (Tabla 4). 








SIGNOS NEGATIVOS SIGNOS POSITIVOS 
 
 
ü Disminución de la 
habilidad con los 
dedos 








Tabla 4. Signos motrices negativos y positivos en el síndrome de NMS 
 
Las principales características de los pacientes espásticos 
son(20):  
§ La paresia 
 
§ El acortamiento muscular y la contracción no 
voluntaria que provoca retracción articular y de los 
tejidos blandos. 
 
§ La hiperactividad muscular que ocasiona una difícil 
relajación del músculo y una co-contracción 
muscular. 
 
I.5.3. Repercusión funcional de la espasticidad 
 
La repercusión de la espasticidad en la función puede ser 
tanto negativa como positiva (Tabla 5). 
 
La repercusión negativa de la espasticidad sobre la  función 
motriz es de sobra conocida: disminución de la  movilidad 
voluntaria, aparición de contracturas musculares,  dolor, y 
alteraciones posturales que  pueden  dificultar la higiene  y producir 
lesiones cutáneas. (21) 
ü Sincinesias 
asociadas 
ü Anormal aumento 
de los reflejos 
fásicos y tónicos 
ü Disminución de 
fuerza 




ü Disfunción del control 
selectivo motriz de 
las extremidades 





La espasticidad también puede tener efectos positivos sobre 
todo en pacientes con debilidad muscular severa en los que un 
aumento del tono muscular puede ayudar a la realización de 
transferencias, permitir la bipedestación y en ocasiones la  marcha. 
 
 
CONSECUENCIAS POSITIVAS CONSECUENCIAS NEGATIVAS 
 
Permite trasferencias y la 
sedestación 
Facilita la realización de la 
marcha 
 
Entorpece la marcha 
Dificulta el empleo de ortesis 
para la marcha y del calzado 
 
Facilita la continencia urinaria Dificulta la higiene 
 
Minimiza la pérdida de trofismo 
muscular 
Reduce el riesgo de edema 
distal 
Altera la estabilidad de la 
sedestación en usuarios de 
silla de ruedas 
Puede producir UPP 
 
 




I.6. EVALUACIÓN DE LA ESPASTICIDAD 
 
La evaluación de la espasticidad ha constituido un problema 
en el manejo de los pacientes neurológicos, su cuantificación es 
fundamental para poder estimar la eficacia de  las diferentes 
modalidades de tratamiento. 
Mejora el equilibrio de tronco Interfiere el vestido 
Reduce el riesgo TVP Dolor 





I.6.1. Medidas clínicas de la espasticidad 
 




La Escala de Ashworth y la Escala de Ashworth Modificada 
(MAS) son las más empleadas para la evaluación de la espasticidad 
del paciente neurológico.(23)(24) 
La Escala de Ashworth originalmente fue descrita en el año 
1964,(25) para medir los resultados de un fármaco antiespástico en 
enfermos con EM. 
Posteriormente, Bohannon y Smith(23) crearon la MAS , 
añadiendo a la escala original un ítem nuevo, con la finalidad de 
mejorar la sensibilidad en las graduaciones inferiores. El grado 1 
se dividió en dos categorías, dependiendo de si la resistencia se 
producía al final del arco de recorrido (grado 1) o en la mitad  final 
del mismo (grado 1+) (Tabla 6). 
 
 
GRADOS TONO MUSCULAR 
0 Tono muscular normal 
1 Ligera resistencia en los últimos grados del recorrido articular en la movilidad pasiva 
 
1+ 
Ligero aumento del tono muscular que se manifiesta por una 




Hipertonía moderada: Incremento del tono muscular durante 
la mayor parte del recorrido articular, pero el movimiento 
pasivo puede realizarse con facilidad 
3 Hipertonía severa: incremento considerable del tono muscular y gran dificultad para la movilización pasiva 
4 Hipertonía extrema: el segmento afectado permanece rígido 
Tabla 6. MAS: Escala Modificada de Ashworth 





La MAS ha demostrado ser una escala con una buena 
fiabilidad inter-observador en diferentes estudios realizados para 
valorar la espasticidad de muñeca y codo. (26) 
Recientemente se ha elaborado una nueva versión de la 
MAS. Sus propiedades métricas están siendo evaluadas en la 
actualidad con unos buenos resultados iniciales.(27). 
I.6.1.2. Escala de Penn 
 
Evalúa la frecuencia diaria y la intensidad de los espasmos. 
Primero se mide la frecuencia de 0 al 4 y después se puntúa la 
intensidad del 1 al 3 (Tabla 7 y 8).(28) 
 
 
FRECUENCIA DE ESPASMOS 
0 No espasmos 
1 Uno o ninguno al día 
2 De uno a cinco espasmos al día 
3 De cinco a menos de diez espasmos al día 
4 Diez o más espasmos al día o contracción muscular continua 








Tabla 8. Escala de Penn: intensidad de espasmos 





I.6.1.3. Escala de Tardieu 
La ET(29) se basa en la estimación ordinal del tono muscular, 
evaluando para ello la intensidad de reacción que tiene un músculo 
ante distintas velocidades de estiramiento del mismo. Se 
consideran cuatro variables para evaluar la hipertonía: duración, 
intensidad, el ángulo y la velocidad.(30)  (Tablas 9  y  10). 
 
VELOCIDAD 
V1 Tan lento como sea posible (menor que la caída del segmento por la fuerza de la gravedad) 
V2 La velocidad de caída del segmento es similar a la acción de la gravedad 
V3 Tan rápida como sea posible 




GRADOS DE RESISTENCIA 
0 Sin oponer resistencia 
 
1 
Ligera resistencia en todo el arco de movimiento 
pasivo pero sin un claro “tope” en un determinado 
ángulo 
2 Claro “agarre” en un ángulo preciso, que dificulta el estiramiento seguido de una relajación 
 
3 
Aumento del tono en un ángulo determinado. Clonus 
agotable en un ángulo preciso ( menor de 10 
segundos manteniendo la presión) 
 
4 
Aumento del tono en un ángulo determinado. Clonus 
agotable en un ángulo preciso (mayor de 10 segundos 
manteniendo la presión) 
5 Articulación rígida 
Tabla 10. Escala de Tardieu: graduación de la resistencia 
 
 
Según demuestran algunos estudios parece ser  que   la ET 
es más sensible que otras mediciones que se emplean para valorar 





los cambios producidos después del tratamiento con TB en los 
músculos espásticos.(31) 
I.6.2. Técnicas biomecánicas 
 
I.6.2.1. Test de péndulo o de Watenberg 
Descrito por primera vez por Wartenberg.(32)El paciente se 
posiciona en decúbito supino. Desde la posición extendida del 
miembro inferior se deja caer hasta la vertical. Cuando el miembro 
inferior cae, lo hace en forma de péndulo. Se miden los 
movimientos de la rodilla mediante un electrogoniómetro y un 
tacómetro, los cuales obtienen un patrón sinusoidal que 
comparándolo con un modelo matemático diferencia un miembro 
espástico de uno normal. 
 
El test del péndulo parece tener unos resultados que no 
dependen tanto del observador como ocurre con el Ashworth,  esto 
se ha visto tanto en  pacientes con hemiplejia crónica(33)  como en 
EM(34) y ha demostrado una buena correlación con la MAS en un 
estudio en el que se empleó tizanidina en pacientes con lesión 
medular y paraparesia espástica.(35) 
I.6.2.2. Apoyo del pie 
 
Durante la marcha el tipo de apoyo del pie puede indicar la 
presencia de espasticidad a nivel de gemelos, sóleo o tibial 
posterior. El apoyo del pie normal comienza por el talón, luego se 
hace plantígrado y por último, en la fase de despegue, sólo los 
dedos contactan con el suelo. Al aparecer la espasticidad el pie 
tiende al equino, lo que condiciona una marcha patológica 
disminuyendo el apoyo en el talón, originando la pérdida del 
apoyo talón-punta, siendo la pisada plantígrada o sólo en el 
antepié. El grado de apoyo en la planta del pie se relaciona con el 
nivel de espasticidad y sirve como medida para evaluar la 
progresión y la eficacia de los tratamientos antiespásticos. Puede 
observarse como parte del análisis de la marcha o de forma 
independiente mediante un podoscopio o con una




plataforma de presión para ver la huella plantar. La escala modificada 
de Koman (Tabla 11), se ha mostrado útil para valorar el apoyo 
plantar. Se ha realizado una modificación del puntaje de los 
diferentes parámetros de tal forma que el grado 0 siempre hace 
referencia a la normalidad.(36) 
 








PIE DURANTE LA MARCHA 
PLANO LATERAL 
0 Apoyo talón-planta 
1 Apoyo talón-planta en ocasiones pero no siempre 
2 Apoyo plantar 
3 Apoyo plantar en ocasiones pero no siempre 
4 Equinismo, siempre apoyo en el antepié 
5 Equinismo marcado, apoyo únicamente en los dedos 
 PLANO ANTEROPOSTERIOR 
0 Neutro 
 1 Pie adductus 
2 Varo de retropié 
3 Valgo de retropié 
4 Pie en rotación externa 
 PLANO LATERAL 
 0 Apoyo Plantar 
 1 Apoyo plantar en ocasiones pero no siempre 
 2 Equinismo, siempre apoyo en el antepié 
 
PIE EN LA 
BIPEDESTACIÓN 
3 Equinismo marcado, apoyo únicamente en los dedos 
PLANO ANTEROPOSTERIOR 
0 Neutro 
 1 Pie adductus 
 2 Retropié varo 
 3 Retropié valgo 
 4 Rotación externa 
 0 Normal-neutra 
CADERA-ADDUCCION 
(Medida sobre la vertical, 
en bipedestación) 
1 Leve (<5º), ligera tendencia a juntar las rodillas 
durante la marcha 
2 Moderada (5-20º), junta las rodillas al andar de forma 
evidente 
 3 Grave (>20º), efectúa marcha en tijera 
Tabla 11. Escala de Koman Modificada 





I.6.2.3. Análisis de la marcha 
 
El análisis de la marcha permite determinar la gravedad de 
las alteraciones, la adecuación de ortesis y que la marcha sea lo más 
funcional y estética para la máxima independencia del paciente. Se 
puede utilizar para medir la longitud del paso, la cadencia y la 
velocidad de marcha. La videograbación permite realizar análisis 
comparativos y resulta útil tanto para la posición del retropié 
durante la marcha como para la posición del miembro superior. 
 
I.6.2.4. Dinamometría isocinética 
Los estudios de Cano-de la Cuerda(37)(38) validaron el uso de 
dinamómetros isocinéticos, permitiendo medir la rigidez axial de 
pacientes con enfermedad Parkinson y correlacionar esto con la 
severidad del proceso, la funcionalidad y calidad de vida de estos 
pacientes. Estos dispositivos permiten movilizar de forma 
controlada y a una velocidad constante un segmento corporal del 
paciente estimando de forma objetiva la resistencia que se opone al 
movimiento. 
 
Son varios los estudios que han evidenciado  una  adecuada 
correlación entre las diferentes medidas relacionadas con la 
resistencia al movimiento pasivo y la MAS. (39)(40) 
I.6.3. Medidas Neurofisiológicas 
 
I.6.3.1. Reflejo H 
 
Nos informa sobre la excitabilidad de la motoneurona α, 
tras la activación de las aferencias tipo Ia. Distintos parámetros  de 
este reflejo se han empleado como medición indirecta de la 
espasticidad.(41) 
Levin et al. encontraron una latencia menor del reflejo H, 
en pacientes con hemiparesia espástica comparado con sujetos 
sanos(42). En  algunos  pacientes  espásticos  se ha referenciado  un 





incremento  de la  amplitud  de este reflejo aunque no se pudo 
correlacionar con algunas variables clínicas.(43) 
I.6.3.2. Onda F 
 
En pacientes espásticos, se ha notado un aumento de la 
amplitud de la onda F, que insinúa un incremento de la 
excitabilidad neuronal.(44) 
I.6.3.3. Reflejo tendinoso 
 
Es desencadenado por un estímulo mecánico que 
habitualmente se aplica con un martillo que golpea sobre la porción 
distal del tendón, de esta manera se activan  los  receptores del huso 
muscular y las vías aferentes. Habitualmente se pone de manifiesto 
en la rodilla y tobillo, reflejo rotuliano y aquíleo 
respectivamente.(42) 
I.6.3.4. Reflejo de estiramiento 
 
Es puesto de manifiesto por un estímulo propioceptivo  que 
habitualmente es un estiramiento muscular pasivo. Su valoración 
es difícil y habitualmente se aplica a articulaciones como la rodilla, 
el tobillo, y el codo,(42) encontrándose un incremento de la amplitud 
de este reflejo en pacientes espásticos.(45)(46) Se ha encontrado una 
correlación entre la MAS y este reflejo.(27) 
I.6.4. Medidas funcionales 
 
I.6.4.1. Escala analógica visual 
 
En ocasiones la espasticidad ocasiona dolor, tanto por la 
contractura muscular como por la capsulitis adhesiva secundaria 
que se produce en las articulaciones. Un método indirecto de 
medición de la espasticidad y su repercusión sobre el paciente es la 
cuantificación del dolor. Se utiliza para la medición del dolor de 
forma subjetiva por parte del paciente. Es una  escala numérica 





que  va  de  0 a  10  siendo  0  la falta del dolor y el 10 el máximo 
dolor capaz de soportar (Fig. 1). 
 
No se debe emplear  si el  paciente tiene alteraciones   del 




Fig. 1. EVA: Escala visual analógica 
 
 
I.6.4.2. Balance Muscular: Escala Medical 
Research Council 
En  la  práctica  clínica   el  método   más    empleado   de 
valoración es la Escala MRC de valoración muscular (Tabla 12). 
 
ESCALA MEDICAL RESEARCH COUNCIL 
0 El músculo no se contrae 
1 El músculo se contrae pero no hay movimiento 
2 Hay movilidad activa eliminada la gravedad 
3 Hay movilidad activa completa sólo contra gravedad 
4 Hay movilidad activa completa contra gravedad y resistencia moderada 
5 Normalidad 
 
Tabla 12. Escala MRC 
LEVE MODERADO INTENSO 





I.6.4.3. Test de la marcha de 10 metros: (10MWT) 
 
Es considerado un test simple, valido, sensible y confiable 
entre otros motivos, por su reproducibilidad test-retest (Wade; 
Oxford University) (Fig. 2). Consiste en recorrer una distancia de 
10 metros, teniendo en cuenta el tiempo empleado, y/o los pasos 
dados en la distancia y/o velocidad (m/s). Se ha empleado en ACV 
y enfermedad de Parkinson, aunque también existen estudios 
realizados en población sana. 
 
Sirve para medir la velocidad de la marcha y es 
recomendable que el paciente utilice calzado plano para su 
realización. Para registrar la velocidad de la marcha se miden 10 
metros, y se registra el tiempo que el paciente invierte en recorrer 
los 6 metros intermedios, permitiendo así la aceleración y 
desaceleración.(48)(49)(50) 
Se empieza a cronometrar en el momento en que los dedos 
del pie principal cruzan los 2 metros y se detiene el cronómetro en 
el momento en que los dedos del pie principal cruzan los 8 metros. 
 
Se permiten dispositivos de asistencia siempre y cuando 
estén documentados y sean consistentes entre las distintas pruebas. 
 
La prueba se puede realizar a la velocidad de marcha que se 
prefiera o bien a la mayor velocidad posible, siempre y cuando 
quede documentada (preferida vs rápida). 
















Fig. 2. 10 Meter Walk Test 
 
I.6.4.4. Escala “Timed up and go”(TUG) 
 
La Escala TUG es una prueba que se realiza para la 
evaluación del equilibrio que se basa en el test “Get up and go”. Se 
realiza de forma habitual en ancianos para estimar  la capacidad 
motora(51) (Fig. 3). 
 
Se le pide al individuo que se levante de una silla, deambule 
3 m. en línea recta, regrese y se vuelva a sentar.(52) 
 
Es muy reproducible siempre y cuando al paciente se le 
permita hacer un intento previo de la prueba.(31) 
Fig. 3. Escala "Time up and go".(51)(53) Modificado de Nierat et al. 
Metro 2 Metro 8 





I.6.4.5. Valoración goniométrica 
 
Una de las complicaciones más habituales de la 
espasticidad son los acortamientos musculares. El balance articular 
se relaciona con la espasticidad de forma inversamente 
proporcional, a mayor espasticidad menor balance articular. 
 
La medición del balance articular mediante goniometría 
ofrece una fiabilidad y reproductibilidad superior a la que obtiene 
mediante la vista.(54)(55) 
I.6.5. Medidas de  participación  y actividad 
 
I.6.5.1. Índice de Barthel 
 
Es una escala que mide la función global del paciente. 
Recoge un total de 10 items sobre las ABVD. Las áreas analizadas 
son autocuidados, movilidad y continencia y se correlaciona con el 
nivel de dependencia del paciente. 
 
Según el resultado, clasifica los niveles de dependencia 
desde la independencia para las AVD´s hasta la dependencia 
total.(56)(Anexo 1) 
I.6.5.2. Escala Funcional de Independencia (FIM) 
 
Esta escala nos permite medir la independencia funcional 
del paciente. Contiene 18 items, de los cuales 13 se relacionan con 
el área motora y 5 con aspectos cognitivos. 
Ha demostrado validez en  distintas  patologías.(57)  (Anexo 
2) 





I.6.6. Medidas de calidad de vida 
 
I.6.6.1. Test SF-36 
 
Es la medida más utilizada para valorar la calidad de vida y 
salud global. 
 
Dicho test consta 36 preguntas que nos informan sobre el 
estado de salud de los pacientes.(58) (Anexo 3) 
I.6.7. Medidas de consecución de objetivos 
 
I.6.7.1. Goal Attainment Scale (GAS) 
 
La escala GAS (Tabla 13), permite establecer en cada uno 
de los pacientes una estimación individualizada de los resultados 
potencialmente esperados para cada una de las actividades que se 
asumen como objetivo del tratamiento.(59) 
Se aplicará de acuerdo al método descrito por Ashford y 
Turner-Stokes.(60) El primer paso es acordar junto al equipo 
rehabilitador multidisciplinar cuáles son los objetivos del 
paciente/familiares y ponderarlos en términos de importancia y 
dificultad en primario o secundario. A partir de esta graduación los 
objetivos se clasifican en una escala de 5 puntos (-2, -1, 0, +1, 
+2) según el grado de consecución que se espera para cada uno de 
los objetivos. 
 










Mucho menos de lo esperado -2    
Algo menos de lo esperado -1    
Lo esperado 0    
Algo mejor de lo esperado +1    
Mucho mejor de lo esperado +2    
Tabla 13. Puntuación (adaptado de Kiresuk, TJ et al.(61) 





I.7. TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD 
 
El tratamiento del paciente espástico debe ser integral e 
incluido dentro de un programa global de rehabilitación. Para 
incrementar su eficacia hay que tener en cuenta algunos 
aspectos:(62)(63) 
§ Aplicación del tratamiento por equipos 
especializados multidisciplinares. 
 
§ Debería aplicarse cuando la espasticidad ocasione 
dolor, dificulte la funcionalidad o interfiera los 
cuidados e higiene del paciente. 
 
§ Debería individualizarse. 
 




Se recomienda en los diferentes periodos evolutivos de la 
espasticidad sobre todo para ayudar, mantener o mejorar los 
resultados de otros tratamientos.(63) 
Aunque dicho tratamiento es considerado esencial en el 
abordaje de la espasticidad tanto generalizada como focal, su 
eficacia apenas ha sido estudiada.(64) 
I.7.1.1. Tratamiento postural 
 
Permite minimizar el riesgo de retracciones articulares. 
Deberían incluirse las extremidades y el tronco tanto en sedestación 
como en decúbito.(64) 
I.7.1.2. Cinesiterapia 
 
El objetivo de esta terapia es favorecer el control del 
movimiento  voluntario  remanente,  conservar  o  mejorar  el BA, 





optimizar la fuerza y la coordinación, disminuir la hipertonía y 
finalmente mejorar la función. 
 
Las técnicas más utilizadas incluyen: 
 
§ Movilizaciones articulares: deben ejecutarse 
adecuadamente para evitar favorecer el desarrollo de 
osificaciones heterotópicas.(63) 
§ Estiramientos de la musculatura espástica: 
probablemente sea la terapia física más respaldada.(64) 
  Fortalecimiento de la musculatura antagonista. 
 
§ Técnicas de Facilitación Neuromuscular Propioceptiva 
 
I.7.1.3. Aplicación de frio local 
 
La crioterapia puede ayudar a romper el círculo vicioso 
“espasmo-dolor-espasmo” aliviando el espasmo del músculo y 
facilitando la movilidad.(65) 
I.7.1.4. Aplicación de calor local 
 
El principal objetivo del empleo del calor local es mejorar 
la distensibilidad del músculo antes del estiramiento muscular, 
aunque su efecto dura poco tiempo.(64) 
La terapia con ultrasonidos mejora el balance articular y 
algunas medidas electromiográficas pero con mínima repercusión 
en la clínica.(66) 
I.7.1.5. Electroestimulación 
 
La electroestimulación tanto del músculo agonista como del 
músculo antagonista puede disminuir la espasticidad.(67) Las 
técnicas utilizadas incluyen: 





§ Electroestimulación funcional: mejora la espasticidad 
tónica.(64) El efecto es mayor cuanto mayor es la 
espasticidad del músculo.(68) Ha demostrado eficacia 
para relajar las extremidades inferiores espásticas en 
lesionados medulares.(69) 
§ Electroestimulación nerviosa transcutánea: ha 
demostrado eficacia en espasticidad de pacientes con 
ictus y lesión medular. Ha demostrado eficacia como 
tratamiento complementario aplicado antes de los 
ejercicios de fortalecimiento así como de la terapia 
farmacológica.(70) Las corrientes más empleadas con este 




Las ortesis han demostrado utilidad en la corrección y 
prevención de deformidades articulares así como para compensar 
algún grado de paresia. En cualquier caso el empleo aislado de 
ortesis no está indicado en aquellos pacientes con lesiones cutáneas 
o con espasticidad severa(64) 
Para controlar las deformidades del tobillo disponemos de 
las ortesis tipo AFO. En pacientes con disfunción de neurona 
motora, las ortesis del tipo AFO, pueden sustituir la inadecuada 
función muscular durante los distintos ciclos de la marcha, mejorar 
la alineación articular ayudando en el manejo de las disfunciones 
del tono muscular y disminuir el riesgo de deformidades articulares 
producidas por la hipertonía muscular.(71) 
Cada vez es más frecuente el uso de ortesis tipo DAFO. Este 
tipo de dispositivos introducen el concepto de agarre. Al estar 
realizadas con materiales flexibles permiten la adaptación a los 
contornos del pie y corrigiendo las alteraciones en supinación y 
pronación.(72) 
Son de uso bastante generalizado en niños con pies 
espásticos secundarios a parálisis cerebral infantil. 







(Ver capítulo específico. Pág 29) 
 




Es un agente GABA agonista. Su efecto antiespástico se 
basa en la acción sobre los receptores gabaérgicos del asta dorsal 
de la médula, dando lugar a una disminución  de  las transmisiones 
monosinápticas extensoras y polisinápticas flexoras. El fármaco se 
absorbe rápidamente por vía oral, penetra con facilidad la barrera 
hematoencefálica y produce relajación muscular a los tres o cuatro 
días de iniciar el tratamiento. 
 
Para favorecer la tolerancia al fármaco, se recomienda 
comenzar el tratamiento con una dosis de 5 mg cada 8 horas, con 
incrementos progresivos de 5 mg cada 5-7 días. Si no observamos 
beneficio al mes y medio se recomienda suspenderlo de forma 
gradual en aproximadamente 2 semanas.(73) 





Son agentes agonistas GABA. Han mostrado alguna 
eficacia en pacientes espásticos con EM y lesión medular.(74)(75) 
El diazepam es la más empleada. La dosis de inicio es de 2 
mg/día en adultos, pudiendo aumentarse de forma progresiva hasta 
los 60 mg/día.(63) 
El clonazepam también se ha utilizado para la supresión de 
los espasmos nocturnos. En un estudio llevado a cabo en niños con 
PCI, el clonacepam redujo de forma significativa la espasticidad  
comparado  con  placebo.(76)  Se  prescribe  en  dosis 





nocturna pero se pueden alcanzar los 3 mg/día, según la 
tolerancia. 
 
El tetrazepam reduce la hiperactividad tónica del músculo 
en pacientes espásticos. Ha sido comparado con el baclofeno y la 
tizanidina en un estudio a doble ciego, encontrándose una similar 
eficacia antiespástica en los tres fármacos.(77) 
Los efectos secundarios más relevantes de las 
benzodiacepinas son ataxia, somnolencia, fatiga e hipotensión 
entre otros. La suspensión del tratamiento con benzodiazepinas 




Es un relajante muscular, agonista a2-adrenérgico, 
derivado de la clonidina, que actúa a nivel central. Debe iniciarse 
el tratamiento con una dosis única de 2 ó 4 mg por la noche y 
aumentar gradualmente de 2 a 4 mg cada 5-7 días hasta conseguir 
el beneficio clínico o la aparición de efectos adversos. Ha mostrado 
eficacia en diversos estudios en pacientes con EM, lesión medular, 
ACV y daño cerebral traumático.(78)(79) Los efectos adversos más 
habituales son sedación, insomnio y fatiga, aunque también se han 
descrito alucinaciones visuales, hipotensión, trastornos 
gastrointestinales, disfunción hepática y erupciones cutáneas. Se 
recomiendan controles seriados de la función hepática (basal, 1, 3 
y 6 meses). 
 
I.7.4.4. Dantroleno sódico 
 
Se deriva de la hidantoína. Es el único fármaco que actúa 
directamente sobre el músculo esquelético inhibiendo la salida al 
retículo sarcoplásmico del calcio y desligar, de esta forma, la 
excitación eléctrica de la contracción muscular(74). El dantroleno no 
está comercializado en España. Ha demostrado ser un fármaco 
eficaz para mejorar la espasticidad en pacientes con lesión 
medular(80)(81), ictus(82)(83),PCI(84)(85) y EM. (86)(87) 





I.7.4.5. Cannabis y derivados cannabinoides 
 
Se utilizan sobre todo en pacientes con espasticidad 
asociada a la EM. Una revisión sistemática concluye que los 
cannabinoides podrían mejorar en algún grado la espasticidad.(88) 
A pesar de ello, la evidencia a día de hoy se basa fundamentalmente 
en escalas subjetivas de medición.(89) 
I.7.5. Fármacos de administración parenteral 
 
I.7.5.1. Baclofeno intratecal 
 
Se utiliza en espasticidad generalizada resistente al 
tratamiento oral, o en pacientes que presentan efectos adversos 
inasumibles. 
 
Se aplica mediante una bomba de infusión cuya 
implantación es sencilla y se ha demostrado que es un sistema con 
baja tasa de complicaciones.(28) 
Hay más experiencia en espasticidad grave por lesión 
medular. (90)(91)Indicado fundamentalmente en  pacientes altamente 
discapacitados, sin capacidad de deambulación y con espasticidad 
en los miembros inferiores. De igual manera mejora la calidad del 
sueño, el dolor, y la función vesical. Además ha mostrado eficacia 
en la espasticidad asociada a lesión cerebral traumática y en 
pacientes con secuelas de ictus.(92)(93)(94) 
I.7.5.2. Alcohol y fenol: neurolisis química 
 
El bloqueo local con alcohol o fenol puede tener un efecto 
beneficioso sobre la espasticidad interfiriendo los reflejos 
mononosinápticos y polisinápticos2. 
El fenol (al 3-5%) y el alcohol (al 35- 60%) pueden ayudar 
a reducir la espasticidad con una duración del efecto variable entre 
los 2 y 36 meses. Indicados cuando el único objetivo en el 
tratamiento de la espasticidad es facilitar la higiene y proporcionar 
bienestar. 





I.7.5.3. Toxina botulínica 
(Ver apartado específico. Pág 39) 
I.7.6. Cirugía ortopédica 
 
Las técnicas más empleadas son los alargamientos 
tendinosos, las tenotomías, y las transferencias tendinosas. Los 
alargamientos y transferencias tendinosas permiten conservar 
parcialmente el control motor, mientras que las tenotomías 
eliminan cualquier control motor remanente. 
 
I.7.7. Técnicas neuroquirúrgicas 
 
Pueden disminuir la espasticidad en algunos pacientes 
adecuadamente seleccionados. Hay diferentes técnicas entre las 




I.8.1. Recuerdo histórico 
 
Durante la Segunda Guerra Mundial se observó que el tejido 
pulmonar de algunos náufragos presentaban lesiones debido a la 
explosión de cargas de profundidad, aunque no existieran signos 
externos de violencia. Se observó que las OCH generadas 
electrohidráulicamente podían destruir placas de cerámica 
sumergidas en agua.(97) 
A partir de 1968 la interacción entre las OCH y el tejido 
biológico en animales fue investigada principalmente en Alemania. 
En el año 1980 se trató al primer paciente con una litiasis renal con 
un prototipo del sistema Dornier Lithotripter HM1®. 
Schleberger y Senge(98) en 1992 presentaron las 
conclusiones de la primera aplicación de OCH con fines 
ortopédicos. 





En 1993 se pudo disponer del primer dispositivo de OCH 
con finalidad ortopédica, el Ossa Tron® (HMT AG, 
Lengwil,Suiza). 
 
I.8.2. Características físicas de las OCH 
 
Las OCH son ondas acústicas. Cuando la OCH entra en el 
tejido puede disiparse o reflejarse, y la energía cinética que le 
acompaña es absorbida dependiendo de las características del 
tejido.(99) Una onda expansiva es un pulso acústico que tiene ciertas 
características físicas. Hay una alta presión máxima, a veces más 
de 100 MPa (500 bar), aproximadamente entre 50 -80 MPa, con 
una rápida subida de la presión al inicio durante un período de 
menos de 10ns, y una parte negativa (hasta 10 MPa), un ciclo vital 
corto de aproximadamente 10µs, y un amplio espectro de 





Fig. 4. Características físicas de las OCH. Modificado de De Ulrich 










Hay dos efectos básicos: la generación directa de las fuerzas 
mecánicas (efecto primario), y la generación indirecta de fuerzas 
mecánicas por la cavitación (efecto secundario). Durante la fase 
negativa de la onda expansiva acústica se generan burbujas de 
cavitación. Los diámetros de la burbuja oscilan, aumentando y 
disminuyendo en el volumen. El mecanismo actual está 
relacionado con la mecanotransducción, tanto directa como 
indirecta, que son la cascada de fenómenos biológicos y cambios 
biológicos producidos por las OCH. (Tabla 14) 
 
 
CAMBIOS DE PERMEABILIDAD EN LA MEMBRANA CELULAR 
Estimulación de la mitocondria. Liberación ATP 
Producción de óxido nítrico (ON) 
Producción de factores de crecimiento (VEGF, BMP) 
Movilización y migración de células madre 
Angio y vasculogénesis 
Reducción de fibras no mielinizadas 
 
Tabla 14. Efectos biológicos de las OCH. ATP= adenosín trifosfato. VEGF= 




I.8.3. Métodos de generación de las OCH Focales 
 
Las OCH focales pueden generarse por vía 
electrohidráulica, piezoeléctrica o electromagnética(101) (Fig. 5). 
El foco de menor tamaño corresponde a las OCH de origen 
piezoeléctrico y el más grande a las de generación 
electrohidráulica. Por lo tanto la dosificación empleada para el 
tratamiento va a depender del sistema empleado.






















Fig. 5. Sistemas de generación de OCH focales. Modificado de De Ulrich 
Dreisilker. Entesopatías. 2010-ISBN 978-3-9813839-3-5). 
 
 
I.8.4. Métodos de generación de las OCH Radiales 
 
En las OCH radiales la presión es producida como resultado 
del principio del martillo neumático de la  desaceleración 
precipitada de un sello neumáticamente acelerado. El impacto se 
transmite por medio de un trozo de metal, que está abierto y 
propulsa la superficie cutánea sobre el área que puede ser tratada. 
Los impactos se producen en aproximadamente 2-20 m/seg. 
(Fig.6,7) 
 
El impacto en la superficie de la piel produce un disturbio 
de presión que se transfiere a los tejidos que están bajo él. La 
presión alcanzable se sitúa en el área 0,1-1 MPa, y la duración del 
pulso corresponde a un impacto mecánico de 1-5 ms. 
Fig. 6. Sistema percutor de OCH radiales BTL® utilizado en el estudio 








































Fig. 7. Sistema de OCH radiales. Modificado de De Ulrich Dreisilker. 
Entesopatías. 2010-ISBN 978-3-9813839-3-5. 
 
 
I.8.5. Parámetros de las OCH 
 
La energía aplicada y la densidad de flujo energético son 
los parámetros más a tener en cuenta en la aplicación clínica de las 
OCH.(Fig. 8,9). 
 
La energía aplicada se refiere a la energía focalizada en el 
área donde queremos producir un efecto y se mide en mJ. 
 
La concentración de energía viene determinada por el 
parámetro denominado densidad de flujo energético y es 
seguramente el parámetro más relevante relacionado con las OCH, 
se mide en mJ/mm2. Según la clasificación de Pompe hay 3 niveles 
de energía: alta a partir de 0,61 mJ/mm2 , media entre 0,29 mJ y 
0,60 mJ/mm2 y baja hasta 0,28 mJ/mm2.(102) 
En el caso de las OCH radiales u ondas de presión la 
dosificación se realiza utilizando bares, y habitualmente se utilizan 
entre 1 y 5 bares. 
Energia~1/r2 















ONDA DE CHOQUE  ONDA DE PRESIÓN 
100-1000 bares Presión 1-10 bares 
O,2 µs Duración del impulso 0,2-0,5 ms 
focalizado Campo de presión Divergente, radial 
grande Profundidad de penetración Superficial y reducida 
células Efecto Tejido 
 
Fig.8. Diferencias entre ondas de focales y de presión: Modificado de De 






Fig.9. Curvas de intensidad de OCH focales y OCH radiales en el cuerpo. 
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I.8.6. Mecanismo de acción de las OCH 
 
Diversos grupos de investigadores han demostrado que las 
OCH inducen una respuesta biológica en los tejidos tratados. 
 
A través de un mecanismo conocido como 
mecanotransducción, el impulso mecánico de las OCH se 
transforma en una respuesta biológica. 
 
Las OCH estimulan la angiogénesis, dando lugar a la 
formación de neovasos.(103)(104)(105)A partir de los factores de 
crecimiento (IGF-1,TGF-beta1) se incrementa la producción de 
colágeno.(106)(107) La regeneración tisular está  influida también  por 
la liberación de factor de crecimiento VEGF y de óxido nítrico.(108) 
Hay estudios recientes que han demostrado la influencia de 
las OCH en la migración y diferenciación de células madre.(109) Este 
mecanismo biológico evita el desarrollo de fibrosis en los tejidos 
tratados.(110) 
Las OCH estimulan la osteoformación(111) incrementando la 
diferenciación y proliferación de osteoblastos.(112) 
En los terminales nerviosos, tras la aplicación de las OCH, 
se produce dilución de la sustancia P. 
 
I.8.7. Aplicación clínica de las OCH en Rehabilitación 
 
Las aplicaciones más frecuentes de las OCH en el ámbito 
de la rehabilitación son: 
 
§ Fascitis plantar con o sin espolón calcáneo: fue la 
primera aplicación aprobada por la FDA. Las tasas 
de éxito con esta terapia varían entre el 34% y el 
88%. En gran parte de los estudios se realizaba sólo 
una sesión de tratamiento. En la actualidad 
generalmente se realizan entre 1 y 3 sesiones.(113) 





§ Epicondilitis lateral: los resultados en esta 
patología no son uniformes con unas tasas de 
resultados positivos que varían entre el 48% y el 
73%. (114) 
§ Pseudoartrosis o retardos de consolidación: los 
estudios más representativos son en huesos largos y 
huesos pequeños de la mano y el pie. Los resultados 
son más fáciles de cuantificar en estos estudios 
(comprobación de consolidación mediante estudio 
radiológico), que otras patologías algo más 
subjetivas como las entesopatías. Los resultados son 
buenos en el 62% al 83%. La presencia de material 
implantado no interfiere ni contraindica el 
tratamiento. Distancias de más de 5 mm son más 
difíciles de abordar y obtener resultados.(115)(116) 
 
§ Tendinitis calcificadas: también es fácil cuantificar 
los resultados mediante la desaparición o 
disminución del tamaño de la calcificación. 
Independientemente de ello también se debería 
estimar la mejoría en el dolor. La tasas de éxito se 
cifran entre el 47% y 70% de los casos.(117)(118) 
§ Otras entesopatías: también se han tratado 
epicondilitis mediales, tendinitis patelares(119), 
síndromes dolorosos de trocánter femoral(120), 
tendinitis aquileas(121), tendinitis no calcificada del 
hombro(122), dolor de espalda(123), dolor 
miofascial(124) y calcificaciones heterotópicas.(125) 
I.8.8. Efectos adversos de la de la terapia con OCH 
 
Los efectos en humanos vienen determinados por la energía 
aplicada. Por debajo de 0,3mJ/mm2 es raro que aparezcan efectos 
adversos. 
 
Las OCH radiales y de baja no suelen tener efectos 
secundarios. 





Las OCH focales pueden producir: 
 
§ Dolor en el área donde se aplican 
 
§ Hipoestesia y parestesias en el lugar de aplicación 
y ocasionalmente a distancia. 
 
§ Petequias subcutáneas y enrojecimiento cutáneo: 
sobre todo cuando se emplean OCH de mayor 
intensidad. 
 
§ Síncope vasovagal 
 
 
I.8.9. Precauciones y contraindicaciones de la terapia 
con OCH(126) 






§ Evitar zonas pulmonares al ser un tejido 
especialmente sensible: quedan excluidos por lo 
tanto el tratar clavículas o costillas. 
 
§ Se desconoce el efecto sobre los stent coronarios o 
válvulas. 
 
§ Evitar zonas tumorales en el área de aplicación. 
 
§ Evitar cráneo, médula o alteraciones inflamatorias 
de la piel o tejidos subcutáneos en el foco 





I.8.10. OCH en el tratamiento de la espasticidad: 
estado actual. 
 
Desde el año 2005 en que se publica el artículo de 
Manganotti et al.(127) sobre la efectividad de las OCH en pacientes 
con espasticidad, son múltiples las publicaciones que estudian la 
eficacia de esta intervención terapéutica en pacientes espásticos en 
patologías como el ACV, PCI, y EM. 
 
Respecto a los niveles de evidencia, hasta el momento 
actual la mayoría de las publicaciones son de pobre calidad 
metodológica (pequeño tamaño muestral y falta de rigurosidad 
metodológica). 
 
Es verdad que todavía a día de hoy se identifican pocos 
ECC que evalúen la efectividad del uso de las OCH en el 
tratamiento de la espasticidad postictus. 
 
En la  actualidad  sólo  podemos  incluir  seis  ECC  (Tabla 
15): 
 
  Dos ECCA, 
 
  Tres estudios intrasujetos o de medidas repetidas, 
 











Hasta el momento actual se han identificado dos meta-
análisis(128)(129) y una revisión sistemática(130) que abordan el 
tema. En general se concluye que las OCH son eficaces y 
seguras en la espasticidad postictus aunque  se hace referencia 
en todos ellos a que el número de pacientes tratados es escaso, 
se utilizan protocolos, dosis, número de sesiones y tipos de 
OCH diferentes lo que hace que los estudios sean difícilmente 
comparables. 
 
A pesar de que la mayoría de estudios son de pobre 
calidad metodológica, si realizamos un sumatorio de los 
sujetos tratados con OCH en todos los estudios con 
espasticidad postictus tendríamos una muestra de 183 
pacientes. De los diferentes estudios se puede  concluir que las 
OCH son eficaces para disminuir la espasticidad 
inmediatamente tras su aplicación y su beneficio se mantiene 
de forma relevante al menos a la semana. A las 4 semanas tras 
su aplicación los niveles de eficacia iniciales se van perdiendo 
y a partir de las 12 semanas hay muy pocos resultados que 
sugieran que las OCH sean eficaces en la disminución de la 
espasticidad. 
 
Uno de los recientes estudios realizado sobre el 
tratamiento con OCH en espasticidad, indica que el modo de 
actuación de las OCH es sobre la placa motora (131), lo que nos 
lleva a pensar la posible relación con los efectos de la TBA 
sobre el músculo espástico. 
 
En la literatura actual sólo encontramos dos estudios 
que relacionan la TBA y las OCH. En uno de ellos se realizó 
un ensayo clínico no cruzado y sin dejar periodo de lavado, 
donde participaron 10 personas con PCI, un grupo recibió TBA 
más tres sesiones de OCH y otro grupo sólo infiltración con 
TBA, se observó una mejoría en el grupo que había combinado 
ambas terapias, pero sólo se realizó seguimiento durante el 
primer mes(132). 





En el estudio SBOTE(133) se comparó el efecto de las 
OCH y la electroestimulación después de la infiltración de 
TBA en pacientes con espasticidad post ictus, se observó que 
ambas formas de tratamiento complementario son eficaces 
pero las OCH se mostraron mejores que la electroestimulación 
en pacientes con espasticidad post ictus tratados con TBA. 
 
 
I.9. TOXINA BOTULINICA 
 
I.9.1. Mecanismo de acción y Estructura  molecular 
 
La TB bloquea la liberación de Ach en la unión 
neuromuscular y produce una denervación química que será 
transitoria. Se han identificado 7 serotipos (A,B,C,D,E,F,G) de 
los cuales el A y el B están disponibles para su uso clínico.(22) 
La TBA es la más empleada en la práctica clínica 
habitual(134)(135) para el tratamiento de la espasticidad focal.(136) 
Como hemos comentado produce un bloq.ueo selectivo de la 
liberación de Ach en la unión neuromuscular y, como 
consecuencia disminuye la tonicidad del músculo infiltrado. 
 
El papel principal lo tiene la fragmentación selectiva 
del SNAP-25. 
 
Está formada por 2 cadenas: una cadena ligera que va 
a ser la responsable del bloqueo de la liberación de Ach y  una 
cadena pesada, responsable de su especificidad.(137) Ambas 
cadenas se unen por un puente disulfuro. (Fig 10-11) 
 
El efecto terapéutico de la TBA varía entre 3-6 meses, 
tras este tiempo se produce de nuevo la reinervación(137). 










Fig. 10. Mecanismo de acción de la TBA.(138) 
 
 
Fig. 11. Cadena ligera y cadena pesada unidas por un puente disulfuro.(139) 
Vesículas con 
neurotransmisor   Ach  
Inhibición de la 
liberación de Ach 












I.9.2. Presentaciones farmacológicas de TB 
La FDA en el año 2009(140)(55), propuso una denominación 
nueva de los principios activos de los fármacos que contienen 































900 500-900 150 700 




5 12,5 0,6 25 
FORMA Secado al 
vacio 
Liofilizada Liofilizada Solución 
pH 7 7 7 5,6 
Tabla 16. Características de los diferentes tipos de TB. 
 
 
I.9.3. Dosis de TB 
 
La dosis óptima es la menor dosis de TB que se necesita 
para conseguir unos objetivos predeterminados (mejorar el 
rango de movilidad, disminuir el tono muscular, facilitar la 
higiene o aumentar funciones activas) sin causar efectos 
secundarios.(141)Algunos ensayos clínicos indican que la dosis 
de TB es fundamental para la obtención de los objetivos 
predeterminados.(142)(143) 





Hay diversas cuestiones que influyen en la 
dosificación TB(141): 
§ Relacionadas con el paciente: número y volumen 
de los músculos implicados, gravedad de la 
espasticidad, cronicidad de la espasticidad, edad, 
índice de masa corporal, tratamientos 
complementarios para la espasticidad y respuesta 
previa al tratamiento con TB. (Tabla 17). 
 
§ Experiencia del médico en la aplicación de TB 
 
§ Otros factores: otras terapias físicas 
(cinesiterapia, electroestimulación, etc.) coste de 
la TB, etc. 
 
 
PARAMETROS CLINICOS RECOMENDACION DISMINUIR 
RECOMENDACIÓN 
AUMENTAR 
Peso del paciente Bajo Elevado 
 
Tiempo del tratamiento Largo Breve  
Grosor muscular Pequeño Grande  
Nº de músculos    
inyectados Muchos Pocos  
simultáneamente    
MAS Bajo Alto  
Antecedente de debilidad  Si 
 
No o leve  
con la infiltración    
Fármacos antiespásticos Si No  
concomitantes    
Resultados de la Debilidad Respuesta no 
infiltraciones previas  adecuada  
Tabla 17. Factores a tener en cuenta para modificar la dosis de TB 
Fuente: Mayer NH et al(144) 





En la siguiente tabla se exponen las dosis 
recomendadas de las diferentes formulaciones de TB. (Tabla 
18) 
 
BOTOX® DYSPORT® XEOMIN® 
NIÑOS 
   
 




10-30 No establecida 
Dosis máxima por sesión (U) 400-600 500-1000 No establecida 
Dosis máxima por punto (U) 10-50 50-200 No establecida 
ADULTOS 
   
Dosis máxima por sesión(U) 400-600 1000-1500 400 
Dosis máxima por punto (U) 50 150-200 
No 
establecida 




I.9.4. Efectos adversos de la TBA 
 
Los efectos secundarios graves son poco frecuentes, 
aunque en ocasiones se pueden observar efectos leves 
transitorios. A pesar de ello, podemos considerar que la TBA 
es un fármaco muy seguro(146). 
Los efectos secundarios sistémicos más relevantes son: 
síndrome pseudogripal, fatiga y letargia. Los efectos 
secundarios locales dependerán del área de inyección. 









- Alergia al fármaco 
- Infección ocal o sistémica 
- Lactancia y embarazo 
  Relativas: 
 
- Patología neuromuscular concomitante 
- Coagulopatías 
- Empleo de aminoglucósidos 
 
I.9.6. Consecuencias de la TBA en la espasticidad 
 
Los efectos de la TBA empiezan  mostrarse entre los 4 
y los 7 días después de la infiltración , siendo máximo en torno 
a las 4 semanas y manteniendo su efecto durante un tiempo 
estimado entre 3 y 6 meses.(147) 
Las premisas necesarias para que la infiltración de 
TBA resulte efectiva son las siguientes: 
 
§ Que se infiltre un número limitado de músculos 
 
§ Que la espasticidad dificulte o interfiera la 
función 
 
  Que la contractura sea reductible 
 
§ Que la contracción espástica muscular sea la 
responsable del desequilibrio entre agonistas y 
antagonistas 
 
§ Que aseguremos el estiramiento de los grupos 
musculares infiltrados con el uso de ortesis o 
técnicas fisioterapéuticas 





Son múltiples los estudios que avalan la eficacia de la 
TBA en pacientes con espasticidad posictus tanto en miembros 
inferiores(148)(149)(150)(151) como en miembros superiores.(60)(147) 
I.10. PIE EQUINO VARO ESPÁSTICO. TRATAMIENTO CON 
TBA VS OCH 
 
I.10.1. Pie equino varo espástico 
 
El pie equino varo constituye el patrón funcional más 
frecuente del miembro inferior (Fig.12). 
 
El equinismo viene condicionado por el tríceps sural 
(gastrocnemio y sóleo). La hipertonía del tibial posterior 
ocasiona supinación en la articulación subastragalina mientras 
que los dedos en garra se producen fundamentalmente por la 
afectación del flexor largo de los dedos. 
 
Es importante diferenciar si el componente equino 
viene condicionado por el gastrocnemio, por el sóleo o por 
ambos. 
 
Ocasionalmente pueden verse afectados otros 
músculos como el tibial anterior, el extensor largo del primer 
dedo y el flexor largo de los dedos. 
 
Este patrón espástico puede interferir la utilización del 
calzado y la marcha: toma de tierra en antepié lateral con 
apoyo inestable y arrastre del pie al inicio de la fase oscilante 
de la marcha. 








Fig. 12 Pie equinovaro 
 
I.10.2. Evidencias sobre la efectividad de la TBA 
en el pie equino varo post-ictus. Estado actual. 
 
Las diferentes Guías de Práctica Clínica recomiendan 
considerar el uso de la TBA para el tratamiento de la 
espasticidad del miembro inferior postictus.(152)(62) 
Son diversas las revisiones sistemáticas e informes de 
evaluación en relación al uso de la TBA en la práctica 
clínica.(153)(154)(155) En todos ellos se establece que la TBA es 
efectiva para disminuir la espasticidad del miembro inferior en 
el adulto. De todas formas , si solamente consideramos  los 
ECA que tienen mayor calidad metodológica, podríamos decir 
que la evidencia a día de hoy todavía es insuficiente.(156)La 
mayor parte de los ECA existentes se han realizado en 
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Ambos son eficaces 
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Disminución de la 
espasticidad; alivio del 
dolor; mejoría de la 
marcha 
 




















Disminución de la 
espasticidad; mejoría 
por parte del clínico, 
no del terapeuta ni del 
paciente 
Tabla 19. Eficacia de la TBA en la espasticidad de miembro inferior post-ictus. Ensayos clínicos aleatorizados 
MAS: Escala de Aschworth EFM : Escala Fugl-Meyer; BA: Balance articular. 





En cuanto a los parámetros de la marcha una revisión 
sistemática en pacientes con espasticidad y pie equino varo 
concluye que hay una pequeña mejoría en velocidad de la 
marcha.(155) 
I.10.3. Evidencias sobre la efectividad de las OCH en 
el pie equino espástico postictus. Estado actual. 
 
Como ya se ha comentado previamente, la evidencia de  las 
OCH en espasticidad postictus es limitada en parte por la escasa 
calidad metodológica de los diferentes estudios. 
 
Se han identificado 4 estudios que valoran la eficacia de las 
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Una sesión de OCH 
1500 pulsos 
 
1º semana tratamiento 
seguido de tres sesiones OCH 
focal una semana después 
1500 pulsos 
Intensidad : 0,089 mJ/mm2 
 
Una sesión de OCH 1500 
pulsos 
Una sesión/semana 







Una sesión de OCH 
2000 pulsos 
 Intensidad de 0,1 
mJ/mm2 
Intensidad de 




Intensidad de 0,340 
mJ/mm2 (1 bar) 
 






1,5 y 6 meses Pre y post intervención 
Inmediatamente y 1 









NS: Onda F, reflejo- 
H, H-M ratio y 
velocidad de 
conducción del 
nervio tibial. EVA: 
3.23±1.28 
S: ↓MAS inmediatamente y 1 
semana después (P<0.05). S: 
↓REP y ↑APMR 
inmediatamente después 
(P<0.05). 
NS: ROM, EF-M miembro 
inferior. NS: MAS tras 4 





Mejoría en RAM 




S: mejoría en 
MMG, VAS, 
función de 
marcha en la 
FGA 
S: mejoría en 
el ROM, 
mejoría en el 
H-M ratio, 
mejoría en el 
tiempo del 





S: mejoría en el 
MAS y en el RAM 
Tabla 20. S: significativo; NS: no significativo; MAS: Escala de Ashworth modificada; EVA: escala analógica visual; REP: resistencias al estiramiento 
pasivo; APMR: ángulo del pico máximo de resistencia; ROM: rango articular de movimiento; MMG: mecanomiografía; FGA: Evaluación funcional de 
la marcha. 






Recientemente se ha presentado un estudio que compara la 
eficacia de las OCH radiales y focales en pacientes con pie equino 
postictus(161), es un estudio randomizado y controlado de 32 
pacientes que fueron aleatorizados para realizar 3 sesiones de OCH 
radiales (2,4 bares) o focales (0,12 mJ/mm2). Se realizó la 
evaluación a la 1 ,4 y 8 semanas. No se objetivaron diferencias 
significativas en el MAS ni en el ángulo en la escala de Tardieu, 
entre ambos grupos de tratamiento, si bien se observaron mejores 
resultados en cuanto al ROM pasivo y contacto plantar del pie en 
el grupo tratado con OCH radiales. En los 2 grupos hubo mejoría 
significativa con respecto a la situación basal. En el test de los 10 
MWT no se objetivaron cambios significativos. 
 
En ninguno de los estudios indicados se incluye el estudio 
del componente varo si lo hubiese. 
 
I.11. APLICACIÓN DE  LA  ECOGRAFIA EN EL 
TRATAMIENTO CON TB EN ESPASTICIDAD 
 
I.11.1. Infiltración de TBA guiada por ecografía 
 
Como hemos visto, la TBA dispone de un nivel de 
recomendación A (Anexo 4) en el tratamiento del aumento del tono 
muscular, tanto en el miembro superior como inferior.(162)Para 
mejorar los resultados de la TBA se necesita de: 
§ Una correcta elección del paciente 
 
§ Unos objetivos terapéuticos en los músculos diana a 
infiltrar 
 
§ Una depurada técnica de infiltración 
 
§ Un método de localización muscular adecuado. 
 
Entre las principales causas de pérdida de respuesta a la 
TBA en espasticidad tenemos: 






§ Incorrecta selección e identificación de los músculos 
diana para infiltrar. 
 
§ Dosis insuficiente de TBA 
 
§ Técnica de infiltración inadecuada 
 
§ Desarrollo de cambios en la estructura del músculo: 
infiltración grasa y de tejido conectivo. 
 
§ Formación de anticuerpos neutralizantes 
 
Existen diversos métodos de localización muscular: 
 
§ Guía de referencia anatómica 
 
§ Localización muscular con EMG 
 




§ Tomografía axial computerizada (TAC) 
 
Desde que se generalizó el uso de la TBA en la espasticidad 
siempre ha habido ciertas dudas y discrepancias sobre cuál era la 
mejor técnica para la aplicación de la TBA. A pesar de que la 
precisión en la infiltración de la TBA es un requisito imprescindible 
para conseguir un tratamiento eficaz y seguro en la espasticidad 
focal, la localización de músculos diana mediante referencias 
anatómicas y la palpación muscular continua siendo en la 
actualidad una de las métodos más empleados para la 
determinación de la musculatura espástica en la infiltración de 
TBA. 
 
Todavía son muchos los autores que afirman que la 
localización   anatómica  es  una  técnica  suficientemente  precisa 






cuando el músculo es superficial y accesible , y principalmente en 
extremidad inferior.(163)(164)(62)(153) 
Se han realizado numerosos estudios(165)(166)(167)(168)(169) que 
demuestran que la tasa de aciertos sobre la musculatura diana 
espástica cuando no se utiliza ninguna técnica complementaria es 
muy precaria (Tabla 21). 
 
 MUSCULO % ACIERTOS 
Sánchez- 
Gastaldo. 2006 Tibial posterior <50% 
 Tibial posterior 11% 
Chin et al 2005 Gastro-sóleo 78% 
 ADD cadera 67% 
Molloy et al 
2002 Ms. antebrazo 37% 
Ajax et al 1998 Ms. pequeños de la pierna 61% 
Speelman et al. Ms. pequeños 32% 
1995 Ms. grandes 57-78% 
Tabla 21. Tasa de aciertos sobre la musculatura diana espástica 
 
El estudio realizado por Haig(170) en cadáveres, para 
determinar la seguridad y precisión de las técnicas de localización 
muscular descritas en los libros que se utilizan para la  localización 
muscular mediante EMG, comprobó como la precisión en la 
colocación de la aguja a ciegas variaba según el músculo. El estudio 
fue realizado sólo en músculos de la extremidad inferior y los 
errores variaban según la profundidad del músculo infiltrado (Tabla 
22). 






MUSCULO % ACIERTOS 
Adductor mayor 30% 
Adductor largo 20% 
Recto femoral 43% 
Tibial anterior 90% 




Gastrocnemio lateral 70% 
Gastrocnemio medial 90% 
Tibial posterior 10% 
Tabla 22. Porcentaje de aciertos según el músculo en el estudio de Haig et al. 
 
Lo que parece claro es que en los últimos años han surgido 
múltiples guías de recomendación y consensos sobre el uso de la 
TBA donde se cuestiona de alguna manera la aplicación de la TBA 
basada en referencias anatómicas, sobre todo en ciertas 
localizaciones musculares, recomendándose el uso de técnicas 
suplementarias de localización fundamentalmente EEM y 
ecografía. 
 
La utilización de la ecografía para la identificación de los 
músculos diana en el tratamiento con TBA de la musculatura 
espástica, es una extensión del empleo de la ecografía en el aparato 
locomotor.(171) 
Las infiltraciones ecoguiadas con TBA de la musculatura 
espástica, se iniciaron en 1996 para el tratamiento de la acalasia(172) 
y fue para el tratamiento de la musculatura profunda (iliopsoas) de 
niños con parálisis cerebral cuando se inició su empleo en la 
espasticidad.(173)(174) 






La ecografía se considera una herramienta fiable, 
reproducible, segura, eficiente y permite realizar la exploración en 
tiempo real. La infiltración ecoguiada implica una exploración 
ecográfica previa en ambos ejes, que permita la identificación del 
músculo diana y la planificación del procedimiento. 
 
Al mismo tiempo, la ecografía nos ofrece imágenes en 
tiempo real, por lo que podemos pedirle al paciente un movimiento 
voluntario o reproducirlo de forma pasiva para visualizar en la 
pantalla la respuesta muscular y del resto de estructuras vecinas, 
facilitando su identificación. 
 
Para realizar la infiltración ecoguiada es necesario adquirir 
nuevos conocimientos y habilidades. Es necesario conocer las 
bases y modo de utilización de la ecografía, conocer con precisión 
la anatomía seccional, las características del músculo espástico y 
adquirir la habilidad de coordinar ecógrafo y punción, para poder 
controlar en la pantalla todo el proceso. 
 
En el caso de facultativos experimentados, el tiempo 
necesario para la infiltración de musculatura superficial se estima 
en 5 minutos y en 30 minutos en el caso de musculatura 
profunda.(174) 
En los últimos años aumentan las referencias del uso de la 
ecografía para la valoración del músculo espástico y como técnica 
complementaria de localización muscular para diversos 
procedimientos. Para autores como Alter et al.(171) la ecografía 
asociada o no a la EEM , constituye el gold standard para la 
infiltración de TB en pacientes con espasticidad. (175) 
Autores como Py et al.(176) y Kwon et al.(177) también han 
reportado mejores resultados funcionales en pacientes que han sido 
infiltrados mediante ecografía comparados con los resultados en 
pacientes en los que la infiltración se realizaba con guía anatómica. 






Los beneficios de la infiltración ecoguiada son:(178) 
§ Mejora la precisión de la ubicación de la aguja y de la 
administración de TB. El control visual de todo el 
proceso de infiltración en tiempo real facilita optimizar 
el proceso y aumentar la tasa de éxitos sobre el músculo 
diana. 
 
§ Mejora la seguridad durante el proceso de infiltración 
ya que permite controlar las estructuras vecinas y evitar 
lesiones nerviosas o inyecciones en tejido subcutáneo o 
intravasculares. 
 
§ Permite minimizar la sobrecarga de volumen durante la 
infiltración, lo que, además, disminuye el dolor 
producido por la inyección del fármaco y mejora la 
tolerancia del procedimiento. 
 
§ Minimiza el riesgo de difusión de la toxina al mejorar la 
ubicación, disminuye el traumatismo de los tejidos y 
permite la observación directa del comportamiento de la 
toxina una vez inyectada. 
 
§ Permite valorar la indicación e infiltración de pacientes 
que presentan restricción del movimiento o posturas 
anómalas que dificultan el acceso al músculo diana 
siguiendo las referencias anatómicas clásicas. La 
identificación ecográfica del músculo diana y las 
estructuras adyacentes permite plantear vías de acceso 
alternativas para realizar la infiltración. 
 
§ En caso de fracaso terapéutico facilita descartar un 
error de ubicación como posible causa. 
 
§ Permite guardar iconografía: fotografía y vídeo en 
tiempo real. 






§ Con la exploración ecográfica previa a la infiltración, 
obtenemos información sobre la piel, tejido subcutáneo 
y características musculares de cada paciente 
(profundidad y grosor), lo que permite planificar la 
infiltración de forma individual 
 
A pesar de sus múltiples beneficios, la ecografía también 
presenta una serie de limitaciones o dificultades, que son 
principalmente: 
 
§ La curva de aprendizaje. Por una parte se precisa de un 
entrenamiento específico en ecografía y en localización 
de la aguja. Por otra, el aumento de la ecogenecidad del 
músculo espástico puede dificultar la identificación del 
músculo diana y requiere de entrenamiento. 
 
§ El coste económico del equipo, aunque actualmente 
existen en el mercado dispositivos económicos que 
ofrecen un gran rendimiento para estos procedimientos. 
 
§ La técnica de localización ecográfica puede aumentar 
inicialmente el tiempo de consulta médica, aunque en  el 
caso de facultativos experimentados no aumenta el 
tiempo de administración ni de consulta. 
 
§ Una limitación propia de la técnica es que la ecografía 
es explorador dependiente. 
 
En la tabla 23 se resumen las diferencias entre las distintas 
técnicas de localización muscular. Actualmente, las indicaciones 
de la ecografía como técnica de localización muscular para la 
infiltración de TB incluyen su aplicación en niños y adultos para la 
infiltración de músculos superficiales y profundos de extremidad 
superior e inferior. 
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Tabla 23. Diferencias entre las distintas técnicas de localización muscular 
 
I.11.2. Valoración ecográfica de la espasticidad 
El músculo espástico tiene unas características específicas 
que condicionan unas peculiaridades ecográficas propias,    
similares a una contracción mantenida, lo que se traduce en una 
imagen   ecográfica  de  características  distintas  a la   del músculo 






sano en reposo, y dificultará la identificación de los patrones 
ecográficos musculares definidos como “pluma de ave” y “cielo 
estrellado”. (Fig 13,14) 
 
Fig. 13. Patrón en pluma de ave 
 
 
Fig. 14. Patrón en cielo estrellado 






Además presenta un conjunto de cambios estructurales: 
menor hidratación, menor espesor, mayor infiltración grasa y de 
tejido conjuntivo. Estos cambios de la estructura muscular 
condicionan una importante atenuación del paso de ultrasonidos lo 
que se traduce en un aumento generalizado de la ecogenicidad y 
dificultando la diferenciación ecográfica de las estructuras 
subyacentes. 
 
La impedancia acústica está determinada por la 
combinación de la densidad de tejido y la velocidad del sonido en 
su interior. Esta última es diferente en cada tejido (Tabla 24) 
 
TEJIDO VELOCIDAD m/s DENSIDAD (g/cm2) 
Grasa 1470 0.97 
Músculo 1568 1.04 
Hueso 3600 1.70 
Agua 
(20ºC) 1492 0.9982 
Aire 331 0.0013 
Tabla 24. Impedancia acústica de los tejidos 
 
Cuanto mayor es la diferencia de impedancia acústica, 
mayor es la cantidad de reflexión del haz de ultrasonidos. Cuando 
el haz de ultrasonidos incide sobre un tejido con una impedancia 
acústica diferente, como la interfase entre músculo y fascia, una 
parte del sonido se refleja. Debido a que el músculo sano sólo 
contiene una pequeña cantidad de tejido fibroso, las reflexiones 
son muy escasas, por lo que la imagen es relativamente negra. La 
impedancia acústica es muy diferente entre el músculo y el hueso, 
lo que provoca una reflexión intensa, y apenas hay paso de sonido 
a su través. Esto produce un eco brillante con una sombra ósea 
característica. En la espasticidad muchas veces el tejido muscular 
se sustituye por grasa y tejido fibroso, lo que genera muchas 
interfaces, con distinta impedancia acústica y con una gran 
reflexión del haz de ultrasonidos. 











Fig. 15 Interacción del haz de ultrasonidos con tejidos normales y 
patológicos. 
Fuente: Pillen S, van Alfen N. Skeletal muscle ultrasound. Neurol Res 
[Internet]. 2011 Dec;33(10):1016–24. Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22196753 


















Para la valoración de la ecogenicidad muscular se pueden 
utilizar métodos cuantitativos o el análisis visual. 
 
La cuantificación de la ecogenicidad muscular con métodos 
visuales se basa en el análisis simple de la escala de 
grises.(182)(183)(184) 
El análisis de la ecogenecidad cuantitativa es una técnica 
clínica potente, con una concordancia interobservador elevada. 
Con programas informáticos específicos la cuantificación de la 
ecogenicidad puede hacerse con rapidez. En los últimos años han 
aparecido otras técnicas cuantitativas en la ecografía muscular para 
calcular la ecogenicidad media, como el análisis de la 
retrodispersión , que está menos influido por los ajustes del 
sistema(185). Esta técnica compara la intensidad del eco medida 
respecto a mediciones efectuadas en modelos, facilitando la 
comparación de mediciones de ecogenicidad, realizadas utilizando 
distintos ecógrafos. Sin embargo esta técnica aún no ha sido 
validada en estudio prospectivo a gran escala. 
Aun disponiendo de los análisis cuantitativos de 
ecogenicidad, la evaluación visual de las imágenes sigue siendo 
muy útil. Es verdad que la detección visual de un ligero incremento 
de la ecogenicidad muscular puede ser difícil y su interpretación 
precisa depende de la experiencia del observador. 
 
Para describir la ecointensidad muscular Heckmatt et 
al.(186)(187)(183) desarrollaron una escala de graduación visual  (Tabla 
25) . 






Esta escala consta de cuatro grados: 
 
GRADO I Normal 
 
GRADO II Aumento de ecogenicidad pero manteniendo la diferenciación con la imagen ecográfica del hueso 
 
GRADO III Músculo muy hiperecogénico con reducción de la intensidad de la señal ósea 
 
GRADO IV Músculo muy hiperecogénico con desaparición de la señal de tejido óseo. 
Tabla 25. Escala de Heckmatt 
 
Esta escala es una herramienta validada con un coeficiente 
de correlación intraclase entre observadores de 0,915 y un 




Fig. 16. Ecointensidad según Escala de Heckmatt 






En este sentido Picelli et al.(189) estudiaron la relación entre 
los hallazgos ecográficos, electromiográficos y parámetros clínicos 
en adultos con pie equino postictus y concluyen que el incremento 
de la ecointensidad muscular se asociaba con un descenso en la 
amplitud del potencial de acción muscular, volumen muscular y 
ángulo de penación posterior del músculo gastrocnemio espástico 















































































































II.2.1. Objetivo primario 
 
Evaluar la eficacia del tratamiento combinado de TBA 
(Abobotulinumtoxin) y OCH en pacientes con pie equino espástico 
postictus en comparación con el tratamiento aislado con TBA y 
OCH. 
 
II.2.2. Objetivos secundarios: 
 
§ Evaluar la eficacia de la TBA y de las OCH en la 
musculatura flexora plantar espástica con la 
ecointensidad en la escala de Heckmatt. 
 
§ Estimar la mejoría en el dolor asociado a la espasticidad. 
 
§ Evaluar la tasa de respuesta, definida como la 
consecución del objetivo principal o secundarios en la 
escala de GAS, tras los ciclos de tratamiento empleados. 
 
§ Valorar la influencia de los diferentes tratamientos en el 




El tratamiento de la TBA asociado a las OCH es más eficaz que 
el tratamiento aislado con TBA u OCH en el pie equino 
espástico postictus. 
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§ Evaluar la tolerabilidad al tratamiento 
 
§ Valorar la capacidad de deambulación funcional 
 
















































III. MATERIAL Y MÉTODOS 
III.1. ÁMBITO DE ESTUDIO 
 
El presente estudio se realizó en el Servicio de Medicina 
Física y Rehabilitación del Complexo Hospitalario Universitario de 
Santiago de Compostela (Fig. 17), asociado a la Universidad de 
Santiago de Compostela y que pertenece a la Estructura 
Organizativa de Xestión Integrada (EOXI) de Santiago de 
Compostela dentro del Servicio Galego de Saude (SERGAS). 
Dicha EOXI presta servicio a una población total de 450.136 
habitantes a fecha de diciembre del 2014. 
 
Fig. 17. Hospital Provincial de Conxo 
III.2. POBLACIÓN 
Los participantes en el estudio fueron reclutados del 
Servicio de Medicina Física y Rehabilitación del Hospital 
Universitario de Santiago de Compostela desde octubre del 2013 
hasta febrero del 2017. 






Se reclutaron a 75 pacientes de ambos sexos con pie equino 
espástico postictus que cumplían los criterios de inclusión del 
estudio y sin ninguno de los criterios de exclusión. 
 
III.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
§ Firma de consentimiento informado por escrito. 
 
§ Edad mayor de 18 años y menor de 80 años 
 
§ Espasticidad del tríceps sural y tibial posterior si hubiese 
componente varo. 
 
§ Pacientes afectos por ictus sucedido en un periodo 
comprendido entre los 6 y los 36 meses previos a la 
inclusión en el estudio. 
 
§ Mantenimiento de la capacidad de deambulación con o 
sin ayuda. 
 
III.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
§ Contracturas fijas a nivel de la extremidad afecta 
 
§ Haber recibido alguna inyección de TBA en el grupo 
muscular afecto y/o haber realizado alguna modificación 
del tratamiento antiespástico oral en los seis meses 
previos a la inclusión. 
 
§ Cualquier patología neurológica, reumatológica o de 
cualquier otra índole previa al ictus que pudiera 
artefactuar los resultados. 
 
§ Déficit cognitivo que limite la capacidad de 
colaboración del paciente. 
 
§ Recibir algún tratamiento rehabilitador en el momento 






§ Tratamiento quirúrgico previo de la espasticidad para 
los músculos implicados. 
 
§ Contraindicación para el uso de TBA o de OCH. 
 
III.5. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Se diseñó un estudio experimental, realizándose un 
ensayo clínico, aleatorizado con enmascaramiento simple (abierto 
para el paciente y enmascarado para el evaluador), de tres ramas 
paralelas para comparar la eficacia de tres opciones terapéuticas 
(TBA, OCH, y TBA+OCH) en pacientes con pie equino espástico 
postictus. 
 
Previamente a la inclusión en el estudio, todos los pacientes 
fueron informados de cuál era la finalidad del mismo. A todos los 
pacientes se les solicitó su consentimiento por escrito para 
participar en dicho estudio. (Anexo 5 y 6). 
 
Un facultativo evaluador se encargó de la aleatorización de 
los pacientes en cada grupo de tratamiento utilizando un programa 
informático. El total de pacientes del estudio se divide en tres 
grupos de igual tamaño, de modo aleatorio. Cada grupo es asignado 





Una vez que se comprobó que los participantes cumplían 
los criterios de selección y que habían firmado el consentimiento 
informado, cada paciente, fue aleatorizado y asignado a uno de  los 
tres grupos de intervención: 
 
§ Grupo A: OCH radiales: 4 sesiones. 1 sesión por 
semana 
JESÚS FIGUEROA RODRÍGUEZ  





§ Grupo B: Infiltración de TBA (Abobotulinumtoxin) 
 
§ Grupo C: Infiltración de TBA(Abobotulinumtoxin)  
más 1 sesión de OCH radiales tras la TBA. 
 
El facultativo evaluador fue cegado, durante toda la 
intervención del estudio, es decir no supo ni presenció el tipo de 
tratamiento aplicado a cada paciente, ni que tratamiento recibió 
cada participante del estudio. El evaluador se comprometió a no 
obtener información sobre los grupos a los que se vinculaban los 
pacientes. También se dieron instrucciones al paciente para que no 
explicara qué tipo de tratamiento le han realizado. 
 
III.5.2. Intervención grupo A: OCH 
 
Para su aplicación se utilizó un equipo BTL-6000 SWT 
Topline con una presión de hasta 4 bares y una frecuencia 
disponible entre 1 y 15 Hz. El equipo cumple todas las normativas 
de seguridad europeas exigidas a equipos de uso sanitario. 
 
Los pacientes que siguieron la intervención mediante la 
aplicación de las OCH, recibieron 4 aplicaciones en intervalos de 
una semana. Con el paciente en posición de decúbito prono se 
localizan los gemelos y el soleo y en cada sesión se aplican un total 
de 4500 impulsos, 1500 impulsos repartidos por  cada vientre 
muscular del gemelo externo, gemelo interno y sóleo utilizando una 
frecuencia de 8 Hz y con una densidad de energía de 2,2 Bares. 







III.5.3. Intervención grupo B: TBA 
 
Se utiliza Abobotulinumtoxin A (DysportÒ). Se presenta 
en forma de dos viales de 3 ml de capacidad cada uno de los cuales 
contiene polvo liofilizado blanco listo para su inyección 
intramuscular mediante dilución previa en cloruro sódico (0,9%). 
Cada vial contiene 500 U de Complejo de TB tipo A de 
Clostridrium botulinum /hemaglutinina. El contenido de cada vial 
se reconstituye con 1ml de cloruro sódico estéril (0,9%). (Fig.19) 
 
Se procede a la infiltración de los músculos afectos 
utilizando guía ecográfica en el rango de dosis recomendado por 
diversas guías de consenso y opinión de expertos (Tabla 26): 
 
Gastrocnemio 400 (200-800) 
 
 
Tibial posterior 150(100-300) 
 
Tabla 26. Dosis recomendada de TB en músculos diana 
 
Las infiltraciones fueron realizadas siempre por el autor de 
la tesis, médico distinto al médico evaluador, con experiencia en el 
ámbito del tratamiento de la espasticidad y del intervencionismo 
ecoguiado. 
 
Fig. 19. Abobotulinumtoxin A 
Soleo 200 (100-300) 








III.5.4. Intervención grupo C: TB combinada con 
 
Para esta intervención se utilizó Abobotulinumtoxin A 
(DysportÒ). La infiltración de los músculos afectos se realiza 
utilizando guía ecográfica en el rango de dosis recomendado por 
diversas guías de consenso y opinión de expertos antes reseñadas, 
igual que en grupo B. 
 
Inmediatamente tras la infiltración de la TB se procede a la 
administración de OCH, se aplican un total de 4500 impulsos, 1500 
impulsos en cada vientre muscular del gemelo externo, gemelo 
interno y soleo a una frecuencia de 8 Hz y con una densidad de 
energía de 2,2 bares. 
 
Las infiltraciones de TBA y la aplicación de las OCH 
fueron realizadas siempre por el autor de la tesis. 
 
III.6. VARIABLES A ESTUDIO 
 




La espasticidad fue evaluada mediante la escala MAS y 
mediante la goniometría de la flexión dorsal del tobillo.(23)(190) 
 
 
§ MAS: evalúa la espasticidad midiendo el tono muscular 
normal o aumentado en diferentes articulaciones (Tabla 
27). 
 
- Se posiciona al paciente en decúbito supino. 
- Para evaluar un músculo principalmente flexor 
plantar colocamos la articulación en una 






hasta una posición de máxima flexión dorsal y 
mantenemos durante un segundo. 
 




GRADOS TONO MUSCULAR 
0 Tono muscular normal 
1 Ligera resistencia en los últimos grados del recorrido articular en la movilidad pasiva 
 
1+ 
Ligero aumento del tono muscular que se manifiesta por 




Hipertonía moderada: Incremento del tono muscular 
durante la mayor parte del recorrido articular, pero el 
movimiento pasivo puede realizarse con facilidad. 
3 Hipertonía severa: incremento considerable del tono muscular y gran dificultad para la movilización pasiva 
4 Hipertonía extrema: el segmento afectado permanece rígido 
Tabla 27. MAS: Escala de Ashworth modificada 
 
 
Para el análisis estadístico el valor 1+ se equiparó al valor 
2, y las puntuaciones numéricas superiores se incrementaron en 1 
grado, dando como resultado un rango MAS de 6 puntos. 
 
§ MEDICIÓN DE LA FLEXIÓN DORSAL PASIVA DEL 
TOBILLO MEDIANTE GONIOMETRÍA: recientes 
publicaciones han estudiado la fiabilidad de las  técnicas 
de medición con goniómetro para la flexión dorsal de 
tobillo y han sugerido que es esencial estandarizar la 
técnica para mantener la fiabilidad y exactitud de la 
metodología empleada. 






Por ello, a la hora de medir la dorsiflexión de tobillo, 
durante el estudio se ha seguido el siguiente protocolo: 
 
- Todas las mediciones del estudio deberán ser 
realizadas por el mismo médico evaluador. 
 
- Los cambios en la extensibilidad muscular se realizan 
mediante un estiramiento pasivo para separar al 
máximo los puntos de inserción del músculo con el 
paciente posicionado en decúbito supino con flexión 
de rodilla y cadera de 90º para valorar el sóleo y en 
extensión de rodilla para la evaluación de los 
gastrocnemios. 
 
- El tobillo se flexionará aplicando un estiramiento 
constante y lento para minimizar el efecto de la 
velocidad sobre la goniometría. 
 
- El goniómetro se situará en la misma posición en todas 
las mediciones. Para ello se utilizarán señales en la piel 
que identificarán zonas óseas y de tejido blando de la 
siguiente forma (Fig.20) 
 
§ El fulcro del goniómetro deberá estar centrado 
en el punto medio del maléolo lateral. 
 
§ El brazo móvil deberá estar alineado 
paralelamente a los marcadores situados en la 
cabeza del 5º metatarsiano y en el punto 






§ El brazo fijo deberá estar alineado con la  
línea de bisección de la tibia. 
 
Fig. 20. BA de tobillo 
 
 
El médico evaluador valoró la extensibilidad tanto del sóleo 
como de los gastrocnemios, donde un valor de 90° correspondería 
al valor 0°, y cualquier valor por encima de 0° serian valores 
positivos, por el contrario, los valores por debajo corresponderían 
a valores negativos. 
 




Según la escala de gradación visual de Heckmatt que 
gradúa en 4 grados la ecointensidad del músculo diana: (Tabla 28) 






GRADO I Normal 
 
GRADO II 
Aumento de ecogenicidad pero manteniendo la 
diferenciación con la imagen ecográfica del hueso 
 
GRADO III 
Músculo muy hiperecogénico con reducción de la 
intensidad de la señal ósea 
GRADO IV Músculo muy hiperecogénico con desaparición de la señal de tejido óseo. 
Tabla 28. Escala de Heckmatt 
 
 
Para dicha intervención se ha utilizado un ecógrafo 
Sonosite Serie S-MSK con sonda lineal de alta frecuencia con 





Fig. 21. Ecógrafo Sonosite Serie S-MSK Fig. 22. Sonda lineal de alta 






III.6.2.2. Intensidad del dolor asociado a la 
espasticidad 
 
Medida según la Escala Analógica Visual (EVA). El valor 
0 indicará “ausencia del dolor” y el valor 10 indicará “máximo 




Fig. 23. EVA  
III.6.2.3. Valoración del apoyo plantar en 
bipedestación y en marcha 
 
Se ha utilizado la escala modificada de Koman(36)(Tabla 
29) que se ha mostrado de utilidad para evaluar los cambios en la 
posición del pie en pacientes espásticos. Se ha estimado que el 
grado 0 corresponda siempre al apoyo normal. 
LEVE MODERADO INTENSO 






ESCALA DE KOMAN MODIFICADA 
 PLANO LATERAL 
 0 Apoyo talón-planta 
 1 Apoyo talón-planta en ocasiones pero no 
siempre 
 2 Apoyo plantar 




4 Equinismo, siempre apoyo en el antepié 
5 Equinismo marcado, apoyo únicamente en los 
dedos 
 PLANO ANTEROPOSTERIOR 
 0 Neutro 
 1 Pie adductus 
 2 Varo de retropié 
 3 Valgo de retropié 
 4 Pie en rotación externa 
 PLANO LATERAL 
 0 Apoyo Plantar 
 1 Apoyo plantar en ocasiones pero no siempre 
 2 Equinismo, siempre apoyo en el antepié 
 
PIE EN LA 
BIPEDESTACIÓN 
3 Equinismo marcado, apoyo únicamente en 
los dedos 
PLANO ANTEROPOSTERIOR 
 0 Neutro 
 1 Pie adductus 
 2 Retropié varo 
 3 Retropié valgo 





la vertical, en 
bipedestación) 
0 Normal-neutra 
1 Leve (<5º), ligera tendencia a juntar las 
rodillas durante la marcha 
2 Moderada (5-20º), junta las rodillas al andar 
de forma evidente 
3 Grave (>20º), efectúa marcha en tijera 






III.6.2.4. Valoración de la capacidad de 
deambulación funcional 
 
Mediante la Functional Ambulation Classification 
(FAC)(191) (Tabla 30) y la Prueba de los 10 metros de marcha (10- 
MWT) 
 
La Functional Ambulation Classification es una escala de 
fácil manejo y sirve para evaluar la capacidad de deambulación 
desde 0 a 5. 
 
FUNCTIONAL AMBULATION CLASSIFICATION MASSACHUSETTS (FAC) 
Marcha no funcional 
El paciente no puede andar, solamente anda en barras 
paralelas, o precisa asistencia o supervisión física de más de una 
persona para caminar con seguridad fuera de casa 
 
0 
Marcha dependiente de asistencia física (nivel II) 
El paciente requiere asistencia de no más de una persona 
durante la marcha en las superficies llanas para prevenir la 
caida. La asistencia es contínua y necesaria para resistir su peso 





Marcha dependiente de asistencia física (nivel I) 
El paciente precisa asistencia de no más de una persona durante 
la marcha en las superficies llanas para prevenir la caida. La 
asistencia consiste en pequeños toques contínuos o 




Marcha dependiente de supervisión 
El paciente puede caminar por superficies llanas sin contacto 
manual de otra persona, pero por seguridad requiere vigilancia 
de una sola persona por diferentes causas 
 
3 
Marcha independiente en superficies llanas: 
El paciente puede caminar de forma independiente por 
superficies lanas, pero necesita ayuda o supervisión física 




El paciente puede caminar de forma independiente en las 
superficies llanas y con desniveles, escaleras y rampas. 
 
5 
Tabla 30. Functional Ambulation Classification 








La prueba de los 10 metros (48)(49)(50)es una medida 
cuantitativa de velocidad y distancia que también ofrece 
información indirecta de la capacidad funcional(Fig.24). 
 
El paciente camina sin ayuda una distancia de 10 metros y 
se registra el tiempo que requiere para recorrer los 6 metros 
intermedios, permitiendo así la aceleración y desaceleración. 
 
Se empieza a cronometrar cuando el pie principal cruza la 
señal de los 2 metros y se detiene el cronómetro cuando el pie 
principal cruza la señal de los 8 metros. Se permiten dispositivos 
de asistencia. 
 
La prueba se ha realizado a la mayor velocidad posible de 











Fig. 24. Prueba de los 10 m. 







III.6.2.5. Objetivos alcanzados en la escala GAS 
 
La Goal Attainment Scaling(59) determina el grado de 
consecución de los objetivos de cada paciente en el curso de la 
intervención.(60) Es importante ya que nos permite establecer 
claramente los objetivos y realizar una evaluación posterior de 
dichos objetivos, dándonos al final un ponderado. 
 






Time: calculados en el tiempo 






El primer paso es acordar con el paciente /familia dichos 
objetivos y ponderarlos en términos de importancia y dificultad en 
una escala de 0-3 (Tabla 31). 
 
Paciente 




Texto libre (SMART):   
    
    
    
    






A partir de esta graduación y de acuerdo a aplicaciones 
previas, los objetivos se clasifican en una escala de 5 puntos (-2, - 
1,0, +1, +2) en función del grado de obtención de objetivos 




































   
Mucho 




   
Tabla 32. Puntuación (adaptado de Kiresuk, TJ et al(61) 
 
Estos niveles de logro se combinan en una única puntuación 
total (T-score) aplicando la fórmula recomendada por Kiresuk y 
Sherman: 
 
T = 50 + 10ΣWiXi1-ρΣWi2 + ρΣWi2 
 
Xi=la puntuación GAS 
 
Wi=la ponderación de cada escala de la consecución de 
objetivos 
 
ρ=el coeficiente de correlación entre las diversas escalas. 






Para facilitar el cálculo matemático se ha utilizado una 
herramienta matemática que nos permite obtener el resultado  final 
y la ganancia en los objetivos(192)(Fig.25) 
 
 




Una puntuación final de 50 sugiere que se ha logrado el 
objetivo propuesto, por otro lado valores inferiores sugieren el 
fracaso en el alcance de dichos objetivos y valores mayores 
traducen la consecución de objetivos de forma mucho mejor de lo 
esperado(193). En general se estima que un resultado entre 40 y 60 






III.6.2.6. Grado de tolerabilidad a la intervención 
(Tabla 33) 
 
Tabla 33. Escala nominal de tolerabilidad a la intervención 
 
 
III.6.2.7. Grado  de satisfacción por parte del 
usuario y investigador 
 
Por último, se hará una valoración global del resultado 
clínico o los cambios conseguidos con la intervención, tanto por el 
médico evaluador como por el paciente a través de una escala 












• Mucho menos de lo esperado (-2) 
• Algo menos de lo esperado (-1) 
• Igual (0) 
• Algo mejor de lo esperado(+1) 
• Mucho mejor de lo esperado(+2) 




• Algo menos de lo esperado (-1) 
• Igual (0) 
• Algo mejor de lo esperado(+1) 
   • Mucho mejor de lo esperado(+2) 
Tabla 34. Escala nominal de satisfacción 
 
III.7. CRONOGRAMA DE ACTUACIONES 
 
§ Selección de pacientes: Se le explica al paciente las 
características del estudio, haciendo especial 
insistencia en dejarle claro que las 3 alternativas 
terapéuticas son utilizadas de forma habitual para el 
tratamiento de la espasticidad, y por lo tanto en 
cualquier caso recibiría una adecuada asistencia. 
ü Mal tolerado (-1) 
ü Aceptable (0) 
ü Bien tolerado (1) 
 
Valoración de la tolerabilidad 






§ Una vez aceptada su participación en el estudio se 
firma el consentimiento informado. 
§ Por último se realiza la aleatorización de pacientes 
 
 
III.7.1. Valoración basal (T0) 
 
El facultativo evaluador una vez comprobado la idoneidad 
del paciente para la inclusión en el estudio cumplimenta el 
cuaderno de recogida de datos: 
 





- Datos clínicos del ictus: tipo; fecha del ictus, 
lateralidad. 
 





§ Rango de movilidad de la flexión pasiva de tobillo 
mediante goniometría. 
 
§ Valoración del pie en bipedestación y marcha 
mediante la escala modificada de Koman 
 
§ Velocidad en la prueba de 10 metros 
 






§ Se establecerán los objetivos GAS de forma 
consensuada médico evaluador- paciente/cuidador. 
 
III.7.2. Visita 1 (T1): intervención terapéutica 
 
§ GRUPO A: OCH radiales: 4 sesiones; 1 sesión /sem 
 
§ GRUPO B: Infiltración de TBA 
 
§ GRUPO C: Infiltración de TBA más 1 sesión de 
OCH radiales. 
 
III.7.3. Visita 2 (T2) 
 







§ Rango de movilidad de la flexión pasiva de tobillo 
mediante goniometría. 
 
§ Valoración del pie en bipedestación y marcha 
mediante la escala modificada de Koman 
 
§ Velocidad en la prueba de 10 metros 
 
§ Categoría de ambulación funcional 
 
III.7.4. Visita 3 (T3) 
 










§ Rango de movilidad de la flexión pasiva de tobillo 
mediante goniometría. 
 
§ Valoración del pie en bipedestación y marcha 
mediante la escala modificada de Koman. 
 
§ Velocidad en la prueba de 10 metros 
 
§ Categoría de ambulación funcional 
 
III.7.5. Visita 4 (T4) 
 







§ Rango de movilidad de la flexión pasiva de tobillo 
mediante goniometría. 
 
§ Valoración del pie en bipedestación y marcha 
mediante la escala modificada de Koman 
 
§ Velocidad en la prueba de 10 metros 
 
§ Categoría de ambulación funcional 
 
§ Objetivos GAS 
 
III.7.5.1. Intervención grupo A: OCH 
 
 


















T4 T3 T2 T0 
T1 
T1 
T4 T3 T2 T0 






III.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El análisis estadístico se ha realizado bajo la asesoría de  la 
Unidad de apoyo a la la investigación del CHUS (Unidad de 
Epidemiología y Bioestadística del CHUS). 
 
El tamaño de la muestra se calculó aceptando una diferencia 
entre tratamientos de 0,50 puntos en la escala MAS, con una DE 
común de 0,8, para un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta del 20% 
en un contraste bilateral. Teniendo en cuentas dichas 
consideraciones se estimó una muestra de 75 pacientes, 25 por cada 
grupo de tratamiento. 
 
Para los cálculos y análisis estadísticos se ha utilizado el 
programa SPSS.20. 
Desde la publicación de Pandyan et al.24 se considera que el 
MAS puede ser usada como una escala ordinal y nominal del nivel 
de resistencia pasiva al movimiento, es por ello y de conformidad 
con el criterio adoptado en las publicaciones que estudian un efecto 
terapéutico en espasticidad, la escala MAS que consta de 6 grados 
(0, 1, 1+, 2, 3 y 4) para el análisis estadístico  el grado 1+ se 
consideró como 2 y las puntuaciones numéricas superiores se 
incrementaron en 1, dando como resultado un rango MAS de 6 
puntos. 
 
Las puntuaciones de las escalas de valoración clínica 
utilizadas en este estudio se han considerado como variables 
cuantitativas discretas (EVA, EFG en bipedestación en el plano 
lateral, EFG en bipedestación en el plano A-P, EFG en marcha en 
el plano lateral, EFG en la marcha en el plano A-P, ambulación) o 
como variables cuantitativas continuas (GAS, test 10 metros de 
marcha, BA de tobillo con rodilla extendida, BA de tobillo con 
rodilla flexionada); excepto para la escala de Heckmatt que se ha 






El análisis estadístico de la homogeneidad de los valores 
basales entre grupos de tratamiento se ha realizado utilizando la 
prueba Chi cuadrado para variables categoriales (sexo, tipo de 
ictus, lateralidad, componente varo, escala de Heckmatt); la prueba 
no paramétrica de Kruskal-Wallis, seguida de comparaciones a 
posteriori con el test de Dunn-Bonferroni, para las variables 
cuantitativas que no siguen una distribución normal; y el análisis 
de la varianza (ANOVA) para la edad. 
La escala MAS consta de 6 grados (0, 1, 1+, 2, 3 y 4). Para 
el análisis cuantitativo de eficacia el grado 1+ se consideró como 2 
y las puntuaciones numéricas superiores se incrementaron en 1, 
dando como resultado un rango MAS de 6 puntos. El análisis 
primario de eficacia (variable MAS) y del efecto del tratamiento 
sobre todas las demás variables cuantitativas (BA de tobillo con 
rodilla extendida, BA de tobillo con rodilla flexionada, GAS, EVA, 
EFG en bipedestación en el plano lateral, EFG en bipedestación en 
el plano A-P, EFG en marcha en el plano lateral, EFG en la marcha 
en el plano A-P, ambulación, test 10 metros de marcha) se ha 
realizado comparando las puntuaciones de cambio con respecto a 
la basal obtenidas a las 1, 4 y 12 semanas de tratamiento utilizando 
la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis, seguida de 
comparaciones a posteriori con el test Dunn-Bonferroni, porque 
ninguna de las variables analizadas seguía una distribución normal. 
Las diferencias entre grupos para tolerabilidad al tratamiento, y el 
grado de satisfacción percibido por el paciente y por el profesional 
se han analizado mediante la prueba Chi cuadrado. 
Para la variable principal de eficacia (escala MAS) se 
estableció como criterio de mejoría clínicamente relevante 
(respuesta) una disminución de 2 o más puntos. Dado que los 
efectos del tratamiento con OCH empiezan y terminan antes que 
con TBA, las tasas de respuesta al tratamiento se analizaron por 
regresión logística a la semana y a las 12 semanas. Se calcularon 
los valores de la razón de riesgo (RR) y el intervalo de confianza 
del 95% (IC 95%) para la probabilidad de alcanzar una mejoría 
relevante en la escala MAS con el tratamiento; y se calculó el 
número necesario para tratar (NNT). 






III.9. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
El estudio se realizó de acuerdo con los Principios de la 
Declaración de Helsinki de 1975. 
 
Se obtuvo autorización por parte de la Agencia Española 
del Medicamento para la realización del ensayo clínico e informe 
favorable por el Comité de Ética de Investigación Clínica de 
Galicia (Cod. IPS-TOX-2012-02. (Anexo 7 y 8) 
 
Todos los pacientes fueron informados previamente a la 
inclusión del estudio de cuáles eran los objetivos del mismo. A 
todos ellos se les pidió su consentimiento por escrito para su 
participación. 
 
El evaluador se comprometió a no obtener información 
sobre los grupos a los que pertenecían los pacientes. No se 
interesó por el tipo de tratamiento utilizado. También se dieron 
instrucciones al paciente para que no explicara qué tipo de 
tratamiento le han realizado. 
 
El autor y los directores de esta tesis declaran que no tienen 
ningún conflicto de interés en relación con el estudio en el que se 






























































Selección de pacientes 
Aleatorización  N:75 





OCH. 4 sesiones 









Tratamiento con TBA + 
OCH. 
1sesión post (T1) 
Valoración 1 semana (T2) 
Valoración 4 semanas (T3) 
Valoración 12 semanas (T4) 
Obtener consentimiento informado 







El número de participantes aleatorizados fue de 75 que se 
distribuyeron de forma aleatoria en tres grupos de 25 pacientes: 
 
§ El grupo A de OCH 
 
§ El grupo B  de TBA 
 
§ El grupo C de TBA más una sesión de OCH 
Ningún paciente abandonó el estudio. 
Tan sólo 6 pacientes eran “näive”, y nunca habían sido infiltrados 
previamente con TBA. El resto tenían habían sido infiltrados con 
TBA en alguna ocasión pero siempre respetando los criterios de 












IV.2. DATOS BASALES 
 
   






TB+OCH N (%) 
Análisis 
c2 gl p 
 
Sexo 






M 25 (33,3%) 21 (84%) 15 60%) 14 (56%) 
 
Tipo de Ictus 






H 16 (21,3%) 25 (24%) 25 20%) 5 (20%) 
Hemicuerpo 
afectado 






Dcho 24 (32%) 7 (28%) 8 (32%) 9 (36%) 
Componente 
VARO 



















2 29 (38,7%) 8 (32%) 11 44%) 10 (40%) 
3 20 (26,7%) 8 (32%) 6 (24%) 6 (24%) 
4 16 (21,3%) 7 (28%) 5 820%) 4 (16%) 
Tabla 35. Características basales para las variables cualitativas 131 






En la muestra global hubo un predominio del sexo masculino 
(66,7%). El tipo de ictus más frecuente fue el isquémico (78,7%) con 
afectación del hemicuerpo izdo (68%). 
 
El componente varo se manifestó en el 74,7% de pacientes. 
 
El grado 2 de Heckmatt fue el más predominante en la muestra 


























Intervalo de confianza 













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabla 36. Características basales para las variables cuantitativas 
 
 
En la muestra global la edad media fue de 62,07±13,12 años. El tiempo 
medio de evolución fue de 16, 91±5,67 meses. La media del BA de tobillo 
con rodilla en extensión fue de -11,6±8,0 grados y con rodilla en flexión 
-5,53±6,75. La velocidad media global fue de 0,20±0,40 m/sg. La media 






ANOVA de un factor 
 Suma de 
cuadrados gl 
Media 




Inter-grupos 472,427 2 236,213 1,385 0,257 
Intra-grupos 12282,240 72 170,587   
Total 12754,667 74    
Tabla 37. ANOVA para variable edad en función del grupo de tratamiento 
 
 
 ESTADÍSTICOS DE CONTRASTE 
 Tiempo MAS BA tobillo BA tobillo GAS EVA 
de Basal rodilla rodilla Basal Basal 
evolución  extendida flexionada   
  Basal Basal   
Chi-cuadrado 2,737 2,916 1,271 4,065 2,266 1,027 
gl 2 2 2 2 2 2 
Sig. asintót. 0,254 0,233 0,530 0,131 0,322 0,598 
 
a. Prueba de Kruskal-Wallis 
 
b. Variable de agrupación: GRUPO 
Tabla 38. Análisis estadístico de la homogeneidad de los valores basales de las variables 
cuantitativas entre los grupos de tratamiento. 






No se observaron diferencias entre los tres grupos de 
tratamiento para las variables reflejadas en la tabla. 
 
 
 ESTADÍSTICOS DE CONTRASTE 
 EFG EFG EFG EFG EFG EFG Test 
Bipedestación Bipedestación Marcha Marcha Ambulación 10 mts 
Lateral A-P Basal Lateral A-P Basal Basal 




























 a. Prueba de Kruskal-Wallis 
 b. Variable de agrupación: GRUPO 
Tabla 39. Análisis estadístico de la homogeneidad de los valores basales de las variables 






Sólo se observaron diferencias significativas entre los tres grupos 
de tratamiento para las variables EFG en bipedestación en el plano A-P 
y EFG en la marcha en el plano A-P. 
 
 ESTADÍSTICOS DE CONTRASTE 
 EFG EFG EFG EFG EFG EFG Test 
Bipedestación Bipedestación Marcha Marcha Ambulación 10 mts 
Lateral A-P Lateral A-P Basal basal 
Basal Basal Basal Basal   


























 a. Variable de agrupación: GRUPO (OCH vs TBA+OCH) 
Tabla 40. Comparación de las puntuaciones basales de las variables cuantitativas entre los 
grupos de tratamiento OCH y TBA+OCH. 
 
Los valores basales de EFG en bipedestación en el plano A-P y 
EFG en la marcha en el plano A-P eran significativamente más bajos 
(p<0.01) en el grupo OCH que en el grupo TBA+OCH. 
 
En definitiva, no se observaron diferencias significativas entre los 
tres grupos de tratamiento en la distribución por sexo, tipo de ictus, 
lateralidad, componente varo o índice de Heckmatt (Tabla 39), ni en los 
valores medios basales de edad, tiempo de evolución, MAS, BA rodilla 
extendida, BA rodilla flexionada, GAS, EVA, EFG en bipedestación en 
el plano lateral, EFG en marcha en el plano lateral, ambulación y test 10 
metros de marcha (tabla 40). Sin embargo, los valores basales de EFG en 
bipedestación en el plano A-P y EFG en la marcha en el plano A-P eran 
significativamente más bajos (p<0.01) en el grupo OCH que en el grupo 
TBA+OCH. Estos resultados indican que los tres grupos son 
comparables para todos los parámetros basales, excepto para 
bipedestación y marcha en plano A-P. 







IV.3. RESULTADOS DE LA VARIABLE PRINCIPAL: ESPASTICIDAD 
 
La espasticidad fue evaluada mediante la escala MAS y mediante 
la goniometría de la flexión dorsal del tobillo con la rodilla  en extensión 
para la valoración del gastrocnemio y con la rodilla y cadera flexionada 
90º para la valoración del sóleo 
 
 



















confianza para la 


















OCH 25 3,92 ,759 ,152 3,61 4,23  
 
TBA 25 3,64 ,638 ,128 3,38 3,90 
 





OCH 25 2,76 1,128 ,226 2,29 3,23 
 
TBA 25 3,64 ,638 ,128 3,38 3,90 
 





OCH 25 2,76 1,128 ,226 2,29 3,23 
 
TBA 25 2,28 ,980 ,196 1,88 2,68 
 














TBA 25 2,60 1,291 ,258 2,07 3,13 
 
TBA+OCH 25 2,32 1,574 ,315 1,67 2,97 









TBA 25 0,00 ** 0,000 0,000 0,00 0,00 




OCH 25 -1,16 0,473 0,095 -1,36 -0,96 
    6,209     0,045 TBA 25 -1,36 0,490 0,098 -1,56 -1,16 




OCH 25 -0,60 0,764 ,153 -0,92 -0,28 
    8,460     0,015 TBA 25 -1,04 0,790 ,158 -1,37 -0,71 
TBA+OCH 25 -1,28** 0,843 ,169 -1,63 -0,93 
Tabla 41. Resultados MAS: Puntuaciones basales y a las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de 
tratamiento; y cambios con respecto a la basal observados a las 1, 4 y 12 semanas en cada uno de 
los grupos de tratamiento. *p<0.05  & **p<0.01 vs OCH; #p<0.05 vs TBA 
 
MAS (Modified Ashworth Scale): Escala de Ashworth 
modificada para evaluar la espasticidad mediante 6 niveles de gradación 
(0, 1, 1+, 2, 3 y 4). Las puntuaciones de cambio con respecto a la basal 
indican más mejoría cuánto más negativas son. 
 
Las diferencias entre los tres grupos para las puntuaciones de 
cambio con respecto a la basal en la escala MAS se han analizado 
mediante el test de Kruskal Wallis. Se encontraron diferencias 
significativas entre grupos de tratamiento para el cambio de puntuaciones 
MAS a la semana (p<0.001), 4 semanas (p<0.05) y 12 semanas (p<0.05), 
por lo que se realizaron comparaciones a posteriori con el test de Dunn-













Mejoría ≥2 puntos     
Escala MAS 
SEMANA 1 SEMANA 12 
RR para la proporción de pacientes que alcanzan la respuesta (IC 95%; valor p del test X2) 
TBA versus OCH 0,800 (0,658-0,973; 0.018) 2,471 (0,634-9,625; 0,185) 
TBA versus TBA+OCH 0,840 (0,708-0,997; 0.037) 0,615 (0,310-1,220; 0,152) 
OCH versus 
TBA+OCH  
1,250 (0,379-4,118; 0.713) 0,308 (0,116-0,815; 0,007) 
       IC: Intervalo de confianza. 
Tabla 41bis. Razón de riesgo (RR) para la proporción de pacientes que alcanzan una respuesta 
 ≥2 puntos en la escala MAS. 
 
 
Los resultados presentados en esta tabla indican que la 
probabilidad de alcanzar una respuesta mayor o igual a dos puntos en la 
escala MAS (considerada clínicamente relevante) es superior con el 
tratamiento combinado (TBA+OCH) que con al tratamiento TBA a la 
semana 1 y que con el tratamiento OCH a las 12 semanas. El NNT 
(número necesario para tratar) a la semana 1 para TBA+OCH (respecto 
a TBA) es 6,25; mientras que el NNT a las 12 semanas para TBA+OCH 
(respecto a OCH) es 2,78. Es decir, el tratamiento combinado induce una 
respuesta clínicamente relevante en uno de cada 6 pacientes a la semana 
1 y en uno de cada 3 pacientes a las 12 semanas en comparación con TBA 
y OCH, respectivamente. Como era de esperar, la proporción de 
pacientes con una respuesta relevante a la semana 1 fue similar para 
TBA+OCH y OCH. A las 12 semanas, las diferencias entre TBA y OCH 
(en favor de TBA), y entre TBA y TBA+OCH (en favor de TBA+OCH) 
no fueron estadísticamente significativas, posiblemente debido al 







En la semana 1: Las OCH fueron significativamente mejores en 
comparación con el grupo de TBA (p<0,05) y TBA+OCH ( p<0,01). La 
TBA+OCH fue significativamente mejor (p<0,05) que la TBA. 
 
A las 4 semanas los pacientes del grupo TBA+OCH mostraban 
una mejoría en el MAS superior al grupo de OCH (p<0,05) 
 
A las 12 semanas los 3 grupos mejoran: 
 
à El grupo que mejora más es el de la TBA+ OCH seguido del 
grupo de la TBA. El grupo de las OCH mejora muy 
discretamente. 
 
à El grupo de la TBA+OCH mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,01) con respecto al grupo de las OCH. No 
hay diferencias estadísticamente significativas a los 12 
semanas entre el grupo de la TBA+ OCH y el grupo de la 
TBA.(Fig.26). 
























*p<0.05 &**p<0.01 vs OCH; 
#p<0.05 vs TBA 
 
OCH TBA TBA+OCH 
0 4 8 12 
Semana 
Fig. 26. Evaluación del MAS en el tiempo 
 
IV.3.2. Resultados mediante el BA de tobillo con rodilla 
extendida 
 




















confianza para la 














OCH 25 -9,00 7,217 -11,98 -6,02 
 
TBA 25 -10,00 6,922 -12,86 -7,14 





























OCH 25 -3,40 9,652 -7,38 0,58 
 
TBA 25 -10,00 6,922 -12,86 -7,14 




OCH 25 -3,60 9,738 -7,62 0,42 
TBA 25 -3,40 8,505 -6,91 0,11 




OCH 25 -6,00 9,682 -10,00 -2,00 
TBA 25 -4,80 9,518 -8,73 -0,87 
TBA+OCH 25 -6,00 10,000 -10,13 -1,87 










0,000 TBA 25  0,00** 0,000 0,00 0,00 











0,383 TBA 25 6,60 2,784 5,45 7,75 











0,024 TBA 25 5,20* 3,379 3,81 6,59 
TBA+OCH 25 5,60* 3,629 4,10 7,10 
 
Tabla 42. Resultados BA de tobillo con rodilla extendida: Puntuaciones basales y a las 1, 4 y 12  
semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la basal observados a las 1, 4 
 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. **p<0.01 y *p<0.05 vs OCH; #p<0.01 vs TBA 







Las diferencias entre los tres grupos para los cambios con 
respecto a la basal observados a las 1, 4 y 12 semanas de tratamiento en 
el BA de tobillo con rodilla extendida se han analizado mediante el test 
de Kruskal Wallis (datos no mostrados), y las comparaciones a posteriori 
con el test de Dunn-Bonferroni. 
Para la variable espasticidad del músculo espástico gastrocnemio: 
BA de tobillo con rodilla extendida. 
 
En la semana 1: Las OCH fueron significativamente mejores  en 
comparación con el grupo de TBA ( p<0,001) y TBA+OCH ( p<0,01) . 
La TBA+OCH fue significativamente mejor (p<0,01) que la TBA. 
 
A las 4 semanas no se observaron diferencias significativas entre 
los 3 grupos de tratamiento a las 4 semanas. 
 
A las 12 semanas los 3 grupos mejoran: 
à El grupo que mejora más es el de la TBA+ OCH seguido 
del grupo de la TBA. El grupo de las OCH mejora muy 
discretamente. 
à El grupo de la TBA+OCH mejora de forma 
estadísticamente significativa (p<0,05) con respecto al 
grupo de las OCH. 
à El grupo de la TBA mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,05) con respecto al grupo de las OCH. 
à No hay diferencias estadísticamente significativas a los 12 

































**p<0.01 y *p<0.05 vs OCH; #p<0.01 vs TBA 
** 
0 4 8 12  
SEMANA 
OCH TBA TBA+OCH 
 





























































confianza para la 












































































































































































































































































































































Tabla 43. Resultados BA de tobillo con rodilla flexionada: Puntuaciones basales y a las 1, 
4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la basal 
observados a las 1, 4 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. **p<0.01 y *p<0.05 
vs OCH; #p<0.01 vs TBA 
 
Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 




Para la variable espasticidad del músculo espástico sóleo: BA de 
tobillo con rodilla flexionada (Fig 28). 
 
En la semana 1: Las OCH fueron significativamente mejores en 
comparación con el grupo de TBA ( p<0,001) y TBA+OCH ( p<0,05) . 
La TBA+OCH fue significativamente mejor (p<0,01) que la TBA. 
 
 
A  las  4  semanas los pacientes del grupo de TBA mejoraba 
significativamente más que las del grupo de TBA+OCH (p<0,05). 
 
**p<0.01 y *p<0.05 vs OCH; #p<0.01 vs TBA 






A las 12 semanas los 3 grupos mejoran: 
 
à El grupo que mejora más es el de la TBA seguido del grupo 
de la TBA+OCH. El grupo de las OCH mejora muy 
discretamente. 
 
à El grupo de la TBA mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,05) con respecto al grupo de las OCH. 
 
à No hay diferencias estadísticamente significativas a los 12 



















0 4 8 12  
SEMANA 
OCH TBA TBA+OCH 
 





























IV.4. RESULTADOS DE LA VARIABLES SECUNDARIAS 
 
IV.4.1. Efecto de la TBA y de las OCH en función de 
ECOINTENSIDAD en la ESCALA de HECKMATT 
 
Para hacer una distribución de grupos coherentes en función de la 
ecointensidad, dado que había un bajo número de pacientes del grupo 1 
y 4 de Heckmatt se distribuyeron en 2 grupos: 
 
§ Grupo 1 de baja ecointensidad: grados I- II de Heckmatt 
 
§ Grupo 2: de alta ecointensidad: grados III-IV de Heckmatt 
 
 
Para valorar el efecto de los grupos de tratamiento en función de 
los grados de Heckmatt se estimaron las ganancias en el MAS, BA con 















I-II 3,20 0,422 10 
III-IV 4,40 0,507 15 
 
TBA 
I-II 3,21 0,426 14 
III-IV 4,18 0,405 11 
 
TBA+OCH 
I-II 3,07 0,258 15 








I-II 2,00 1,054 10 
III-IV 4,20 0,676 15 
 
TBA 
I-II 1,71 0,726 14 
III-IV 3,73 0,905 11 
 
TBA+OCH 
I-II 1,20 0,561 15 
III-IV 4,00 0,943 10 














I-II -1,20 0,789 10 
III-IV -,20 0,414 15 
 
TBA 
I-II -1,50 0,519 14 
III-IV -,45 0,688 11 
 
TBA+OCH 
I-II -1,87 0,352 15 









I-II -1,50 3,375 10 
III-IV -14,00 3,873 15 
 
TBA 
I-II -5,00 3,397 14 
III-IV -16,36 4,523 11 
 
TBA+OCH 
I-II -6,33 4,806 15 










I-II 4,00 5,676 10 
III-IV -12,67 4,577 15 
 
TBA 
I-II 2,14 5,082 14 
III-IV -13,64 5,519 11 
 
TBA+OCH 
I-II 1,00 5,071 15 










I-II 5,50 3,689 10 
III-IV 1,33 2,968 15 
 
TBA 
I-II 7,14 2,568 14 
III-IV 2,73 2,611 11 
 
TBA+OCH 
I-II 7,14 2,568 14 








I-II 2,50 4,859 10 
III-IV -7,00 3,162 15 
 
TBA 
I-II -1,07 4,463 14 
III-IV -11,82 4,622 11 
 
TBA+OCH 
I-II -3,67 4,419 15 

















I-II 6,00 5,164 10 
III-IV -5,33 3,994 15 
 
TBA 
I-II 5,00 4,385 14 
III-IV -8,64 6,742 11 
 
TBA+OCH 
I-II 1,67 4,499 15 










I-II 3,50 3,375 10 
III-IV 1,67 2,440 15 
 
TBA 
I-II 6,07 2,129 14 
III-IV 3,18 4,045 11 
 
TBA+OCH 
I-II 5,33 2,289 15 
III-IV 1,00 2,108 10 
Tabla 44. Resultados del MAS, BA de tobillo con rodilla extendida y flexionada en 
función de grados I-II y III-IV de Heckmatt: Puntuaciones basales y a las 12 semanas, 
y cambio con respecto a la basal a las 12 semanas para cada grupo de tratamiento; 
 
 
Las diferencias entre los tres grupos para los cambios a las 12 
semanas con respecto a la basal de las variables en cada subgrupo 
Keckmatt se han analizado mediante el test de Kruskal Wallis que no 
demostró diferencias significativas. Las comparaciones entre los 
subgrupos Heckmatt en cada grupo de tratamiento para los cambios de 
las variables a las 12 semanas con respecto a la basal se han analizado 
con el test de Mann-Whitney. 








 MAS 12 DIF BA tobillo rodilla extendida 12 DIF 
BA tobillo rodilla 
flexionada 12 DIF 
U de Mann-Whitney 24,000 29,500 52,500 
Sig. asintót. (bilateral) 0,002* 0,005* 0,153 
44a. Variable de agrupación: HECKMAT 




MAS 12 DIF BA tobillo rodilla extendida 12 DIF 
BA tobillo rodilla 
flexionada 12 DIF 
U de Mann-Whitney 21,000 24,000 41,500 
Sig. asintót. (bilateral) 0,001* 0,001* 0,030* 
44b. Variable de agrupación: HECKMAT 




MAS 12 DIF BA tobillo rodilla extendida 12 DIF 
BA tobillo rodilla 
flexionada 12 DIF 
U de Mann-Whitney 4,000 27,000 18,000 
Sig. asintót. (bilateral) ,000* ,002* ,000* 
44c. Variable de agrupación: HECKMAT 







Las puntuaciones de mejoría al final del estudio (12 semanas) con 
respecto a la basal fueron significativamente superiores en los pacientes 
con Heckmatt grados I y II con respecto a los pacientes con Heckmatt 
grado III-IV. 
 
à Para el grupo de las OCH: mejora el MAS (p< 0,01) y el BA 
con rodilla extendida (p<0,01) 
 
à Para el grupo de TBA: mejora el MAS (p< 0,01) y el BA con 
rodilla extendida (p<0,01) y BA con rodilla flexionada 
(p<0,05) 
 
à Para el grupo de TBA+OCH: mejora el MAS (p< 0,01) y el 
BA con rodilla extendida (p<0,01) y BA con rodilla 
flexionada (p<0,01) 
 




EVA Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para la 










OCH 25 2,36 1,997 1,54 3,18  
TBA 25 2,72 1,882 1,94 3,50 




OCH 25 1,52 1,475 0,91 2,13 
TBA 25 2,16 1,748 1,44 2,88 
TBA+OCH 25 1,88 1,691 1,18 2,58 









OCH 25 1,578 ,316 0,99 2,29 
 
TBA 25 1,633 ,327 1,13 2,47 




OCH 25 1,76 1,665 1,07 2,45 
TBA 25 1,88 1,691 1,18 2,58 
TBA+OCH 25 1,40 1,607 0,74 2,06 









0,482 TBA 25 -0,56 0,870 -0,92 -0,20 









0,282 TBA 25 -0,92 0,909 -1,30 -0,54 









0,218 TBA 25 -0,84 0,987 -1,25 -0,43 
TBA+OCH 25 -1,04 0,935 -1,43 -0,65 
Tabla 45. Resultados en la EVA para el dolor asociado a la espasticidad: 
Puntuaciones basales y a las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y 




En cuanto a la valoración de la mejoría del dolor asociado a la 
espasticidad todos los grupos tratamiento mejoraron pero no se 
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IV.4.3. Influencia de los diferentes tratamientos en el 



















confianza para la 






























































































































































































































































































































Tabla 46. Resultados EFG BIPEDESTACIÓN EN EL PLANO LATERAL: Puntuaciones basales y a 
las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la basal 
observados a las 1, 4 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. **p<0.01 y *p<0.05 vs 
OCH; #p<0.01 vs TBA 
 
 
Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 
test de Kruskal Wallis, y las comparaciones a posteriori con el test de 
Dunn-Bonferroni. 
 
En la semana 1: Las OCH fueron significativamente mejores  en 
comparación con el grupo de TBA ( p<0,001) y TBA+OCH ( p<0,01) . 
La TBA+OCH fue significativamente mejor (p<0,001) que la TBA. 
 
A las 4 semanas no se observaron diferencias significativas entre 








































A las 12 semanas los 3 grupos mejoran: 
 
à El grupo que mejora más es el de la TBA+ OCH seguido del 
grupo de la TBA. El grupo de las OCH mejora muy 
discretamente. 
 
à El grupo de la TBA+OCH mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,05) con respecto al grupo de las OCH. 
 
 
à No hay diferencias estadísticamente significativas a los 12 


















0 4 8 12 
SEMANA 
 


























Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para la 
media al 95% 
Análisis 








OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
 
TBA 25 1,56 0,821 1,22 1,90 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 1,56 0,821 1,22 1,90 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 0,36 0,490 0,16 0,56 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 0,60 0,816 0,26 0,94 
TBA+OCH 25 0,52 0,770 0,20 0,84 









1,000 TBA 25 0,00 0,000 0,00 0,00 










0,000 TBA 25 -1,20** 0,764 -1,52 -0,88 
TBA+OCH 25 -1,48** 0,770 -1,80 -1,16 















0,000 TBA 25 -0,96** 0,889 -1,33 -0,59 
TBA+OCH 25 -1,32** 0,852 -1,67 -0,97 
Tabla 47. Resultados EFG BIPEDESTACIÓN EN EL PLANO  A-P: Puntuaciones basales 
y a las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la 




Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 
test de Kruskal Wallis, y las comparaciones a posteriori con el test de 
Dunn-Bonferroni. 
 
En la semana 1: con respecto a la basal no se observan cambios 
entre los diferentes grupos de tratamiento.  
En la semana 4: el grupo de las OCH no mejoran. Los grupos de 
la TBA (p<0,001) y de la TBA+OCH (p<0,001) fueron 
significativamente mejores que el grupo de las OCH. No hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre el grupo de TBA y el grupo de 
TBA+OCH. 
 
A las 12 semanas: 
 
à El grupo de las OCH no mejoran. 
à Los grupos de la TBA (p<0,001) y de la TBA+OCH 
(p<0,001) fueron significativamente mejores que el grupo de 
las OCH. 
 
à No hubo diferencias estadísticamente significativas entre el 
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Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para 
la media al 95% 
Análisis 








OCH 25 3,56 0,651 3,29 3,83 
 
TBA 25 3,80 0,816 3,46 4,14 




OCH 25 2,64 0,700 3,29 3,83 
TBA 25 3,76 0,831 3,46 4,14 




OCH 25 2,68 0,748 2,37 2,99 
TBA 25 2,72 1,100 2,27 3,17 




OCH 25 3,00 0,957 2,60 3,40 
TBA 25 2,84 1,281 2,31 3,37 
TBA+OCH 25 2,72 1,100 2,27 3,17 









0,000 TBA 25 -0,04** 0,200 -0,12 0,04 









0,065 TBA 25 -1,08 0,493 -1,28 -0,88 

















0,013 TBA 25 -0,96* 0,676 -1,24 -0,68 
TBA+OCH 25 -1,08* 0,640 -1,34 -0,82 
Tabla 48. Resultados EFG EN MARCHA EN EL PLANO LATERAL: Puntuaciones basales y 
a las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la basal 
observados a las 1, 4 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. **p<0.01 y *p<0.05 
vs OCH; #p<0.01 vs TBA 
 
Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 
test de Kruskal Wallis, y las comparaciones a posteriori con el test de 
Dunn-Bonferroni. 
 
En la semana 1: Las OCH fueron significativamente mejores en 
comparación con el grupo de TBA ( p<0,001) y TBA+OCH ( p<0,01) . 
La TBA+OCH fue significativamente mejor (p<0,001) que la TBAA las 
4 semanas no se observaron diferencias significativas entre los 3 grupos 
de tratamiento. 
 
A las 12 semanas los 3 grupos mejoran: 
 
à El grupo que mejora más es el de la TBA+ OCH seguido del 
grupo de la TBA. El grupo de las OCH mejora muy 
discretamente. 
 
à El grupo de la TBA+OCH mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,05) con respecto al grupo de las OCH. 
 
à El grupo de la TBA mejora de forma estadísticamente 
significativa (p<0,05) con respecto al grupo de las OCH. 
 
à No hay diferencias estadísticamente significativas a las 12 






































































































Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para la 
media al 95% 
Análisis 








OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
 
TBA 25 1,56 0,821 1,22 1,90 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 1,52 0,823 1,18 1,86 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 0,40 0,577 0,16 0,64 




OCH 25 1,20 1,000 0,79 1,61 
TBA 25 0,60 0,816 0,26 0,94 
TBA+OCH 25 0,48 0,770 0,16 0,80 









0,368 TBA 25 0,200 0,040 -0,12 0,04 





















0,000 TBA 25 0,800** 0,160 -1,49 -0,83 









0,000 TBA 25 0,889** 0,178 -1,33 -0,59 
TBA+OCH 25 0,860** 0,172 -1,72 -1,00 
Tabla 49. Resultados EFG EN MARCHA EN  EL  PLANO  A-P:  Puntuaciones basales 
y a las 1, 4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto 
a la basal observados a las 1, 4 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. 
**p< 0,01 vs OCH 
   
Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 




En la semana 1: con respecto a la basal no se observan cambios 
entre los diferentes grupos de tratamiento. 
 
En la semana 4: el grupo de las OCH no mejoran. Los grupos de 
la TBA (p<0,001) y de la TBA+OCH (p<0,001) fueron 
significativamente mejores que el grupo de las OCH. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de TBA y el 
grupo de TBA+OCH. 
 
A las 12 semanas: 
 
à El grupo de las OCH no mejoran. 
à Los grupos de la TBA (p<0,001) y de la TBA+OCH 
(p<0,001) fueron significativamente mejores que el grupo de 
las OCH. 
 
à No hubo diferencias estadísticamente significativas entre el 
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En relación con la valoración de la EFG en bipedestación y 
deambulación en el plano A-P, y considerando la presencia o ausencia 




























§ Cuando NO HAY COMPONENTE VARO (pie equino puro)es decir 
cuando los pacientes tienen una puntuación 0 en la EFG en bipedestación 
y marcha en A-P, los 3 grupos de tratamiento se manifiestan eficaces pues 
mejoran los resultados en bipedestación y marcha en lateral. 
 
§ Cuando HAY COMPONENTE VARO (pie equino varo)  es  decir  cuando 
los pacientes tienen una puntuación 2 en la EFG en bipedestación y 
marcha en A-P, hay diferencias por grupo de tratamiento: las OCH no son 
eficaces para controlar el componente varo y si se manifiestan claramente 









Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para la 
media al 95% 
Análisis 








OCH 25 0,39 0,13 0,34 0,45 
 
TBA 25 0,42 0,15 0,35 0,48 




OCH 25 0,43 0,17 0,36 0,50 
TBA 25 0,43 0,16 0,37 0,50 




OCH 25 0,42 0,15 0,35 0,48 
TBA 25 0,45 0,18 0,37 0,53 









OCH 25 0,41 0,14 0,35 0,47 
 
TBA 25 0,44 0,17 0,37 0,52 
TBA+OCH 25 0,46 0,17 0,38 0,53 









0,022 TBA 25 0,014 0,042 0,002 0,032 










0,217 TBA 25 0,032 0,042 0,014 0,049 










0,097 TBA 25 0,027 0,037 0,011 0,042 
TBA+OCH 25 0,034 0,043 0,016 0,051 
Tabla 50. Resultados velocidad en el test de los 10 m.: Puntuaciones basales y a las 1, 
4 y 12 semanas para cada grupo de tratamiento; y cambios con respecto a la basal 
observados a las 1, 4 y 12 semanas con cada uno de los tratamientos. 
 
 
Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 
test de Kruskal Wallis, y las comparaciones a posteriori con el test de 
Dunn-Bonferroni. 








Las velocidades de cambio (m/sg) con respecto a la basal en el 
Test de marcha de los 10 minutos fueron significativamente más bajas en 
el grupo de TBA en comparación con los grupos de OCH y TBA+OCH 
(p<0,05) en la semana 1 de tratamiento. No se observaron diferencias 
significativas entre grupos a las 4 y 12 semanas. (Fig.34) 
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IV.4.5. Valoración de la capacidad de deambulación 
funcional 
 
No se produjeron cambios en la categoría de deambulación 
funcional, ningún paciente cambió de estatus funcional en relación con 
la deambulación con ninguna de las intervenciones terapéuticas en las 
diferentes evaluaciones (1, 4 y 12 semanas). (Fig. 35) 
 
FUNCTIONAL AMBULATION CLASSIFICATION MASSACHUSETTS (FAC) 
Marcha no funcional 
El paciente no puede andar, anda sólo en barras paralelas, o requiere asistencia o 
supervisión física de más de una persona para caminar con seguridad fuera de casa 
 
0 
Marcha dependiente de asistencia física (nivel II) 
El paciente requiere asistencia de no más de una persona durante la marcha en las 
superficies llanas para prevenir la caída. La asistencia es contínua y necesaria para 
soportar el peso corporal, así como para mantener el equilibrio y la coordinación 
 
1 
Marcha dependiente de asistencia física (nivel I) 
El paciente requiere asistencia de no mas de una persona durante la marcha en las 
superficies llanas para prevenir la caída. La asistencia consiste en pequeños toques 
contínuos o intermitentes para ayudar a equilibrarse o coordinar 
 
2 
Marcha dependiente de supervisión 
El paciente puede caminar por superficies llanas sin contacto manual de otra 




Marcha independiente en superficies llanas: 
El paciente puede caminar de forma independiente por superficies lanas, pero 





El paciente puede caminar de forma independiente en las superficies llanas y con 
desniveles, escaleras y rampas. 
 
5 
Fig. 35. Escala de la capacidad de deambulación funcional 






IV.4.6. Consecución de objetivos según la ESCALA GAS. 
 
Escala GAS Tratamiento N Media DS Intervalo de 
confianza para la 
media al 95% 
Análisis 









OCH 25 38,996 1,513 38,371 39,620 
 
TBA 25 38,800 1,099 38,346 39,253 
TBA+OCH 25 39,240 1,155 38,763 39,716 













0,008 TBA 25 52,696 8,448 49,208551 56,183449 













0,006 TBA 25 13,892* 8,060 10,564 56,183 
TBA+OCH 25 14,896** 8,419 11,420 57,682 




Las diferencias entre los tres grupos se han analizado mediante el 














Las puntuaciones de mejoría en cuanto a la obtención de objetivos 
según la Escala GAS al final del estudio fueron significativamente 
mejores el grupos de TBA (p<0,05) y TBA+ OCH (p<0,01) no 
encontrándose diferencias estadísticamente significativas entre estos 2 
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Se realizó un subanálisis para correlacionar los objetivos conseguidos 
en el GAS a las 12 semanas en función de los grados de Heckmatt 
obteniéndose resultados significativamente mejores en los pacientes grado I 
y II de Heckmatt con respecto a los grupos III y IV (p<0.001) para los 3 























Fig. 40. Objetivos conseguidos del GAS en función de los grados de Heckmatt 
 




































   
 
 
IV.4.7. Tolerabilidad al tratamiento 
 
En cuanto a la tolerabilidad al tratamiento el mejor tolerado fue 
el grupo de las OCH. 
 
No hubo diferencias estadísticamente significativas entre el 














 MAL TOLERADO ACEPTABLE BIEN TOLERADO 
OCH 1 7 17 
TBA 5 10 10 





Fig. 41. Tolerabilidad de los diferentes tipos de tratamiento 






IV.4.8. Satisfacción por parte del paciente y evaluador 
     IV.4.8.1       Satisfacción percibida por el paciente 
 
De forma global los 3 grupos de tratamiento muestran una 
satisfacción “algo mejor de lo esperado”, si bien el grupo de las OCH es 
donde se recoge un mayor número de pacientes con un resultado “algo 






Fig. 42. Satisfacción percibida por el paciente 
ALGO MEJOR DE LO
ESPERADO LO ESPERADO
ALGO MENOS DE LO
ESPERADO
OCH 10 4 11
TBA 9 8 8





























IV.4.8.2.Satisfacción percibida por el evaluador 
 
De forma global los 3 grupos de tratamiento muestran una 
satisfacción según “ lo esperado”, si bien el grupo de las OCH es donde 
se recoge un mayor número de pacientes con un resultado “algo menos 






    
  
         
    
     
    
     
    
ALGO MEJOR DE LO 
ESPERADO 
LO ESPERADO 
ALGO MENOS DE 
LO ESPERADO 
OCH 7 16 11 
TBA 12 12 1 
TBA+OCH 11 11 3 
 
 



































































































A continuación se discutirán los resultados y se interpretarán en 
el contexto de la evidencia actual en relación al uso de la OCH y TBA en 
la espasticidad y en concreto en el pie equino/equino varo espástico 
postictus. 
 
La  discusión  está  estructurada  en  función de los objetivos 
primarios y secundarios en los que se ha definido el estudio. 
 
En primer lugar la discusión se centrará en la eficacia de los tres 
grupos de tratamiento en relación a la mejoría en la MAS en el BA de 
tobillo con la rodilla extendida y flexionada. 
 
En segundo lugar analizaremos los resultados de los objetivos 
secundarios: 
 
§ Correlación del efecto de los diferentes tipos de tratamiento 
en la musculatura espástica con la ecointensidad en la 
Escala de Heckmatt. 
 
§ Cambios en la EVA para evaluar el dolor asociado a la 
espasticidad 
 
§ Valoración de la influencia de los tres grupos de tratamiento 
en el apoyo del pie en bipedestación y en deambulación. 
 
§ Velocidad en el test de los 10 m. de marcha 
 
§ Valoración de la capacidad de deambulación funcional 
 
§ Consecución de objetivos GAS 
 
§ Grados de satisfacción percibidos por el paciente y 
evaluador clínico. 





V.1. VARIABLE ESPASTICIDAD 
 
La evaluación de la espasticidad, es a día de hoy, uno de los 
aspectos más importantes, pero también más difíciles de medir puesto 
que no hay medidas directas. A pesar de ello, la MAS y la goniometría 
son los métodos más comúnmente utilizados en la mayoría de las 
publicaciones que valoran los resultados de un efecto terapéutico en la 
espasticidad. Es por ello, que hemos utilizado la MAS y la goniometría 
para la valoración de la espasticidad en el pie equino /equino varo, 
considerando el BA de tobillo con rodilla extendida en el caso de 
implicación del gastrocnemio y el BA de tobillo con rodilla y cadera en 
flexión de 90º en el caso de implicación del sóleo. 
 
V.1.1. Valoración de los Resultados mediante la MAS: 
 
En la primera semana las puntuaciones de mejoría en la MAS con 
respecto a la basal fueron significativamente superiores en los grupos que 
empleaban las OCH en comparación con el grupo de TBA. A las 4 
semanas los 3 grupos de tratamiento se manifiestan efectivos aunque el 
grupo de TBA + OCH fue significativamente mejor que el de las OCH.A 
las 12 semanas de tratamiento los 3 grupos mejoran pero los resultados 
fueron significativamente mejores en los grupos que utilizaban la TBA, 
siendo mejores para el grupo de TBA+OCH pero sin significación 
estadística entre ambos. 
 
Por lo tanto podemos afirmar que a corto plazo las OCH se 
manifiestan como un tratamiento muy eficaz que se mantiene al mes de 
tratamiento y que va perdiendo eficacia según se aproxima a los 3 meses. 
Su efecto prácticamente es inmediato. La TBA sigue la tendencia 
contraria empieza a manifestarse clínicamente a las 4 semanas y se 
mantiene a buenos niveles eficacia a las 12 semanas. El grupo que 
mejores resultados obtiene es el de TBA+OCH pues clínicamente 
empieza a manifestarse ya a la primera semana  y mantiene los mejores 
niveles de eficacia a las 12 semanas. 
 
Este estudio exploratorio muestra una superioridad  del 
tratamiento combinado  con TBA +OCH sobre la variable principal de 
eficacia (MAS) al final del estudio (12 semanas) en comparación con 
OCH.






La evidencia actual coincide con los resultados de nuestro trabajo. 
Por un lado hay diferentes revisiones sistemáticas(153)(154)(155) que avalan 
el uso de la TBA para reducir el tono muscular en el tratamiento de la 
espasticidad del miembro inferior en el adulto. 
 
Como ya se ha comentado la mayoría de los 
ECA(148)(149)(150)(151)(157)(158) hacen referencia a pacientes con pie equino 
ambulantes tras infiltración de la musculatura flexora plantar de tobillo. 
 
En todo ellos se recoge una mejoría significativa en la MAS. 
 
En general el efecto de la TBA puede empezar a manifestarse a 
los 7 días post-inyección aunque alcanza su máximo efecto al mes y se 
mantiene durante un periodo aproximado de 3 y 6 meses(137). 
En relación a las OCH hasta el momento actual se han 
identificado dos meta-análisis(128)(129) y una revisión sistemática(130), en 
general se concluye que las OCH son eficaces y seguras en la espasticidad 
post ictus. 
 
De los diferentes estudios se puede concluir que existe evidencia 
de que las OCH son efectivas para reducir la espasticidad 
inmediatamente después del tratamiento y 1 semana después. A partir de 
las 4 semanas del tratamiento los resultados en la reducción de la 
espasticidad van perdiendo los niveles de efectividad iniciales. A partir 
de las 12 semanas existen muy pocos resultados mantenidos en el tiempo 
que indiquen que las OCH sean realmente efectivas en la reducción de la 
espasticidad. 
En el estudio de Sohn et al.(160) se evalúan los efectos 
inmediatamente después de una sesión OCH focales en  el  gastrocnemio 
medial comparando 10 sujetos hemipléjicos con 10 sujetos sanos 
concluyendo que no había diferencias en la velocidad de conducción ni 
en la amplitud y latencia distal del nervio tibial, onda F y reflejo H, sin 
embargo el MAS flexor plantar mejoró de forma significativa 
inmediatamente después de la aplicación. 






Moon et al.(159), estudiaron los efectos de las OCH focales  en  30 
pacientes con ictus subagudo que presentaban espasticidad en los 
flexores plantares de tobillo. Los resultados de la MAS mejoraron de 
forma estadísticamente significativa inmediatamente después y 1 semana 
después de la aplicación de OCH, sin embargo aunque el MAS mejoraba 
a las 4 semanas en comparación con la evaluación basal, las diferencias 
no fueron estadísticamente significativas. 
Radhinmer et al.(194) publican un estudio donde se examinan los 
efectos de una sesión de OCH radiales en 12 pacientes con pie equino 
espástico postictus mejorando el resultado de forma estadísticamente 
significativa en la MAS inmediatamente y 1 hora después del 
tratamiento. 
 
Por lo tanto los resultados en la MAS de los estudios más 
relevantes que hacen referencia al efecto de las OCH en el pie equino 
espástico postictus (128)(133)(160)(159)(194)(195) refrendan los resultados 
obtenidos en nuestro estudio. 
 
El único estudio que combina el uso de la TBA con las OCH en 
pacientes con espasticidad postictus es el estudio SBOTE(133) donde se 
comparó el efecto de las OCH y la electroestimulación después de la 
administración de TBA en pacientes con espasticidad postictus , se 
observó que ambas formas de tratamiento complementario son eficaces 
pero las OCH se mostraron más eficaces que la electroestimulación en 
pacientes con espasticidad post ictus tratados con TBA. 
 
Recientemente se ha publicado un estudio que compara la eficacia 
de las OCH radiales y focales en pacientes con pie equino postictus(161),se 
trata de un estudio randomizado y controlado de 32 pacientes que fueron 
aleatorizados para realizar 3 sesiones de OCH radiales (2,4 bares) o 
focales (0,12 mJ/mm2). En los 2 grupos hubo mejoría significa con 
respecto a la situación basal pero no se observaron diferencias 
significativas en el MAS. 






En ninguno de los estudios publicados hasta el momento actual 
se considera la valoración del pie equino espástico con componente varo 
si lo hubiese. 
 
V.1.2. Valoración de los Resultados mediante el BA de 
tobillo con rodilla extendida y rodilla flexionada 
 
Hemos analizado la extensibilidad de los músculos gastrocnemio 
(midiendo el BA de tobillo con rodilla extendida) y sóleo (midiendo el 
BA de tobillo con rodilla flexionada) de forma separada para determinar 
los efectos de los distintos grupos de tratamiento en cada grupo muscular. 
Además como demuestra la literatura estos músculos tienen una 
importante implicación en la biomecánica de la marcha.(159)(160)(196)(197) 
§ BA de tobillo con rodilla extendida para valorar la 
extensibilidad a nivel del gastrocnemio: se confirman 
unos resultados similares al MAS. En la primera semana la 
mejoría del ROM con respecto a la basal fueron 
significativamente superiores en los grupos que empleaban 
las OCH en comparación con el grupo de TBA. A las 4 
semanas los 3 grupos de tratamiento se manifiestan 
efectivos sin diferencias entre grupos. A las 12 semanas de 
tratamiento los 3 grupos mejoran pero los resultados fueron 
significativamente mejores en los grupos que utilizaban la 
TBA, siendo mejores para el grupo de TBA+OCH pero sin 
significación estadística entre ambos al igual que ocurría 
con el MAS. 
 
§ BA de tobillo con rodilla flexionada para valorar la 
extensibilidad a nivel del sóleo: los resultados son 
similares a los obtenidos para valorar la extensibilidad a 
nivel del gastrocnemio pero con alguna peculiaridad. 
Encontramos que la primera semana el grupo de las OCH 
fueron significativamente mejor que los otros dos grupos 
aun así el grupo de la TBA+OCH fue significativamente 
mejor que el de la TBA. A las 12 semanas el grupo que 






más mejora es el TBA pero sin diferencias significativas 
con respecto al grupo de TBA+OCH. 
 
Como se ha comentado para los resultados del MAS la evidencia 
actual coincide con los resultados de nuestro trabajo. Por un lado hay 
diferentes revisiones sistemáticas(153)(154)(155) que avalan el uso de la TBA 
para reducir el tono y secundariamente mejorar el BA de la musculatura 
dorsiflexora de tobillo. 
En estudios de Burbaud(157) y Kirazli(158) se recoge 
específicamente la mejoría del BA dorsiflexor de tobillo sin embargo no 
se hace una diferenciación clara de la implicación en la extensibilidad del 
gastrocnemio y soleo recogiéndose como un resultado global. 
 
En relación a las OCH y su mejoría en el BA de tobillo en 
pacientes con pie equino postictus los resultados expresan cierta 
variabilidad tanto en los músculos aplicados como en los resultados. 
En el estudio de Sohn et al.(160) se evalúan los efectos 
inmediatamente después de una sesión OCH focales tras la aplicación 
sólo en el gastrocnemio medial pero no evalúa la ganancia del BA. 
Moon et al.(159) estudiaron los efectos de 3 sesiones de OCH 
focales aplicadas en el gastrocnemio medial y lateral no encontrando 
mejoría significativa a la semana y a las 4 semanas de administrado el 
tratamiento. 
 
El único estudio en el que se aplican OCH en el gastrocnemio y 
sóleo es el de Santamato et al.(198) que estudia los efectos de 1 sesión de 
OCH focales en 23 pacientes con pie equino postictus en relación con  la 
ecointensidad en la Escala de Heckmatt concluyendo que el BA 
dorsiflexor de tobillo con la rodilla flexionada mejoraba de forma 
significativa inmediatamente después de la aplicación y a los 30 días de 
la aplicación en los grados I, II y III de Heckmatt. 
 
El particular estudio donde se valora el BA dorsiflexor de tobillo 
con rodilla extendida y flexionada es el Radhinmer et al.(194) donde se 






examinan los efectos de una sesión de OCH radiales en 12 pacientes con 
pie equino espástico postictus encontrando una mejoría del BA 
estadísticamente significativa inmediatamente y 1 hora después del 
tratamiento. 
 
La gran variabilidad de los estudios tanto en la aplicación de la 
OCH como en la medición del BA dorsiflexor de tobillo en pacientes con 
pie equino postictus hace difícil la comparación de nuestros resultados. 
 
En cualquier caso nuestros resultados coinciden en general con 
los estudios reseñados, salvo el de Moon(159), cuando se valora la 
extensibilidad a nivel del gastrocnemio mediante el BA dorsiflexor de 
tobillo con la rodilla extendida. 
 
Nuestros resultados en cuanto a la valoración de la extensibilidad 
del sóleo mediante el BA dorsiflexor de tobillo con la rodilla flexionada 
sugieren que el efecto de las OCH salvo en  la primera semana pierden 
eficacia en el tiempo teniendo escasa repercusión clínica a las 12 
semanas, incluso cuando se combina con la TB. Esto podría explicarse 
porque el acceso al soleo es parcial y limitado pues sólo se aplica en la 
porción lateral que se hace superficial y no en el vientre muscular. 














Fig. 44 . De prof. Dr. F. Javier Jorge Barreiro 

























Fig. 45. Localización superficial del sóleo 
 
Fig. 46. Aplicación OCH en sóleo 
Gemelo 





V.2. VARIABLES SECUNDARIAS 
V.2.1. Eficacia de la TBA y de las OCH en función de la 
ecointensidad en la escala de Heckmatt. 
 
En nuestro estudio se obtienen claras mejorías en las 3 
categorías de tratamiento en los grupos de ecointensidad baja (I y II de 
Heckmatt) en comparación con los grupos de ecointensidad alta (III y IV 
de Heckmatt). 
 
Después del ictus, la pérdida de movilidad y la espasticidad 
conduce a pérdida de masa muscular y sarcómeros, acumulación de tejido 
conectivo intramuscular, incremento de la grasa intramuscular y cambios 
degenerativos en la unión miotendinosa con una disminución de la fuerza 
tensil. 
 
La disrupción de la arquitectura normal del músculo espástico 
causada por la infiltración grasa y el desarrollo de fibrosis produce un 
incremento de la reflexión del haz de ultrasonidos resultando con un 
incremento de la ecointensidad del músculo espástico. 
 
Es por lo tanto concebible que los músculos espásticos con alta 
ecointensidad pueden provocar una respuesta reducida por parte de la 
TBA y OCH. 
 
Los resultados de nuestro trabajo son afines a los  publicados por 
Picelli et al. En su primer estudio(186) donde se correlaciona la 
ecointensidad del músculo espástico y la respuesta a la TBA demuestra 
una significativa distribución entre la escala de Heckmatt y la mejoría en 
el MAS y el ROM. Concluye que los resultados de la TBA fueron 
significativamente mejores en aquellos pacientes con ecointensidad 
grado II de Heckmatt comparándolos con el grado III y IV  de Heckmatt. 
En un segundo estudio(189) se investigó la relación entre los 
hallazgos ecográficos, electromiográficos y clínicos del músculo 
gastrocnemio espástico en pacientes con pie equino postictus. Se 
encontró una asociación estadísticamente significativa entre el 
incremento de la ecointensidad y un descenso de la amplitud del 






potencial de acción, en el grosor muscular y ángulo de penación 
posterior en pacientes con pie equino espástico postictus. 
Santamato et al.(198) estudia los efectos de 1 sesión de OCH 
focales en gastrocnemio y soleo en 23 pacientes con pie equino postictus 
en relación con la ecointensidad en la Escala de Heckmatt concluyendo 
que el MAS mejoraba de forma significativa inmediatamente después de 
la aplicación y a los 30 días de la aplicación en los grados I, II y III de 
Heckmatt. 
 
Nuestros resultados demuestran que pacientes con una elevada 
ecointensidad del gastrocnemio espástico tienen una reducida respuesta 
a la TBA y OCH. En base a esto uno puede discutir si el tratamiento de 
la TBA pudiera ser útil en estos pacientes, y si la infiltración de TBA 
debería hacerse precozmente antes de que se estructuren cambios 
musculares, además se podría hipotetizar que para obtener una 
significativa reducción de la espasticidad la dosis de TBA en estos 
pacientes debería ser superior. 
En un reciente estudio(132) se estudió la relación  entre  los efectos 
clínicos y sonoelastográficos de TBA combinada con OCH vs TBA más 
fisioterapia en niños con PCI. Se encontró mejoría significativa en el 
MAS en el grupo que combinó OCH y TBA un mes después de finalizar 
el tratamiento. No hubo diferencias entre los dos grupos de tratamiento 
en relación con la escala de Heckmatt. Se postuló que las OCH puede 
inducir la síntesis de NO el cual participa en la modulación de la 
neurotransmisión y en la plasticidad neuronal. 
 
V.2.2. Valoración del dolor asociado a la espasticidad 
mediante la EVA 
 
El dolor asociado a la espasticidad tras un ictus tiene una 
prevalencia entre el 10-70% según series(199)(200)(201)(202) son varios los 
mecanismos implicados, dolor neuropático de origen central, lesiones de 
partes blandas, dolor regional complejo, contractura muscular, etc. Lo 
que es evidente es que el dolor asociado a la espasticidad tiene un impacto 
importante en   los pacientes que lo padecen. Influye de alguna 






manera en la mayor o menor utilización de la extremidad afecta, 
interfiere con las AVD y con el proceso de rehabilitación, altera la calidad 
del sueño, en definitiva afecta de forma significativa la calidad de vida 
de los pacientes. 
 
En nuestro estudio el 29,3 % de la muestra no manifestaban dolor, 
el 70,7% de los pacientes presentaban algún grado de dolor estimado 
entre 2 y 6 de la EVA, es decir un dolor entre leve y moderado. 
 
De los que presentaban algún grado de dolor el 64 % fueron 
aleatorizados al grupo de las OCH el 72% al grupo de la TBA y el 74% 
al grupo de la TBA+OCH. 
 
En cuanto a la valoración de la mejoría del dolor asociado a la 
espasticidad todos los grupos de tratamiento mejoraron pero no se 
mostraron diferencias estadísticamente significativas a las 1, 4 y 12 
semanas. 
 
No pocas veces los facultativos con experiencia en la aplicación 
de TBA en espasticidad refieren frecuentemente mejoría en el alivio del 
dolor asociado a la espasticidad. Es verdad que en ocasiones los ECC que 
avalan el efecto de la TBA para el tratamiento de la espasticidad postictus 
contradicen esta percepción empírica. El hombro doloroso espástico es 
donde encontramos mayor evidencia en el uso de la TBA y el control del 
dolor. A pesar de ello cuando analizamos específicamente los parámetros 
clínicos validados relacionados con el dolor, estos fueron globalmente 
negativos.(203)(204)(205)(206)(207)(208)(209) De los 8 ECC publicados en apenas 
3 el dolor fue una variable secundaria validada y en todos ello no hubo 
una mejoría significativa. 
 
En un metaanálisis y revisión sistemática(210) publicada sobre la 
eficacia de la TBA y espasticidad concluye que la evidencia todavía es 
limitada. Concretamente para el dolor asociado a la espasticidad e 
extremidades inferiores encontramos 2 estudios que examinan los efectos 
de la TBA en el dolor asociado a espasticidad de adductores de cadera en 
pacientes con esclerosis múltiple(211)(212) y 2 en pie equino 






varo espástico postictus.(148)(213)En 3 estudios se encontró beneficio 
significativo del dolor asociado a la espasticidad si bien se consideró que 
el tamaño muestral era muy pequeño para obtener conclusiones. 
A pesar de ello recientemente Wissel et al.(214) publicaron un 
estudio de 273 pacientes randomizado, controlado con placebo, 139 
pacientes tratados con TBA frente 134 con placebo, demostrando una 
reducción significativa del dolor asociado a la espasticidad en miembro 
inferior, miembro superior y ambos en pacientes tratados con TBA. 
 
La observación clínica de la mejoría en el dolor ha dirigido la 
atención hacia una acción directa de la TBA sobre la nocicepción. Se han 
establecido diversos perfiles de acción, como el bloqueo de la liberación 
de la sustancia P y de otros neuropéptidos (CRPG, TRPV1, VIP) en las 
terminales nociceptivas. Estas sustancias se liberan de forma retrógrada 
cuando el estímulo doloroso periférico se mantiene e inician el fenómeno 
de sensibilización. 
 
Se cree que el efecto antinociceptivo de la TBA es más definido 
cuando el fenómeno de sensibilización se ha consolidado y persiste la 
liberación de neuropéptidos en ausencia del estímulo álgico 
originario.(215) 
Esta acción podría deberse al efecto proteasa sobre el complejo 
transportador de los péptidos que en el caso del péptido relacionado con 
la calcitonina (CGRP) es también un complejo SNARE,(216)o sobre la 
proteínas transportadoras del receptor de membrana sobre el que 
interaccionarán estos péptidos tras ser liberados como nociceptores. 
 
En relación a la eficacia de las OCH en pacientes con dolor 
asociado a hipertonía sólo recogemos el estudio de Marinelli et al.(217) que 
realiza un estudio a doble ciego de 68 pacientes con Esclerosis Múltiple 
tratados con 4 sesiones OCH radiales, una a la semana, concluyendo que 
se reducía el dolor asociado a la hipertonía 1 semana después de la 
primera sesión, a la semana de haber finalizado el tratamiento y a las 4 
semanas. 






V.2.3. Valoración de la influencia de los diferentes 
tratamientos en el apoyo del pie durante la bipedestación y la 
deambulación. 
 
Como ya se ha comentado el tipo de apoyo del pie durante la 
marcha puede indicar la presencia de espasticidad a nivel de gemelos, 
sóleo o tibial posterior. 
 
Al aparecer la espasticidad a nivel del tríceps sural (gastrocnemio 
y sóleo) el pie tiende al equino, lo que condiciona una marcha patológica 
disminuyendo el apoyo en el talón, originando la pérdida del apoyo talón-
punta, siendo la pisada plantígrada o sólo en el antepié. 
 
La hiperactividad del tibial posterior se acompaña de supinación 
de la articulación subastragalina dando lugar a una deformidad en varo. 
El pie equino varo constituye el patrón funcional más frecuente del 
miembro inferior. 
 
El grado de apoyo en la planta del pie se relaciona con el nivel de 
espasticidad y sirve como medida para evaluar la progresión y la eficacia 
de los tratamientos antiespásticos. 
 
En nuestro estudio ante la imposibilidad de realizar un análisis 
computerizado tridimensional de la marcha se decidió realizar un estudio 
del apoyo el pie en bipedestación y durante la marcha en el plano lateral 
para determinar el componente equino y en el plano A-P para determinar 
el componente varo. El estudio se realizó en directo y con apoyo 
videográfico para definir correctamente el apoyo en marcha. 
Hemos recurrido a la escala modificada de Koman(36) modificada 
ampliamente difundida para estudiar el apoyo plantar en pacientes 
espásticos con PCI. Su sistema de graduación básicamente nos permite 
determinar el grado de eficacia de los diferentes tipos de tratamientos en 
función de si sólo hay equinismo o si además se acompaña de un 
componente varo como suele ser habitual(218)(219). 






En nuestro estudio: 
 
Los apoyos del pie en bipedestación en el plano lateral se 




1 Plantar a veces pero no siempre 
2 Equino, apoyo siempre con el antepié 
3 Equino marcado con apoyo sólo con los dedos 
 
Los apoyos del pie en marcha en el plano lateral se describieron 
según el apartado correspondiente de la misma escala: 
 
0 Talón-planta 
1 Talón-planta a veces, pero no siempre 
2 Plantar 
3 Plantar a veces pero no siempre 
4 Equino, apoyo siempre con el antepié 
5 Equino marcado con apoyo sólo con los dedos 
 
Los apoyos del pie en bipedestación y marcha en el plano A-P 
se describieron según el apartado correspondiente de la misma escala: 
 
0 Neutro 
1 Pie aducto 
2 Retropié varo 
 
En la descripción basal de la muestra tras la aleatorización el 
componente varo estaba presente en un 60% en el grupo de las OCH, en 
un 76% del grupo de TBA y en 88% en el grupo de TBA+OCH. 
 
Los apoyos del pie en bipedestación en el plano lateral se 
describieron según el apartado correspondiente de la misma escala 
 
Por lo tanto en nuestra muestra, en el global, el pie equino varo 
fue más frecuente (74,7%) frente al pie equino sin componente varo 
(25,3%). 






Nuestros resultados en el apoyo plantar considerando el plano 
lateral tanto en bipedestación como en marcha son similares a las 
ganancias obtenidas en el MAS y en el BA dorsiflexor de tobillo con 
pierna extendida, en la primera semana post-tratamiento las OCH fueron 
significativamente mejores que el grupo de las TBA. A las 4 semanas no 
hubo diferencias entre los 3 grupos y a las 12 semanas los grupos que 
utilizaban TBA fueron significativamente mejores. 
 
Los resultados en el apoyo plantar considerando el  A-P  tanto en 
bipedestación como en marcha indican que las OCH no obtienen mejoría 
ni en la primera semana ni a las 4 ni al final del estudio. 
 
Los resultados traducen que cuando no hay componente varo, es 
decir cuando los pacientes tienen una puntuación 0 en la EFG en 
bipedestación y marcha en A-P, los 3 grupos de tratamiento se 
manifiestan eficaces pues mejoran los resultados en bipedestación y 
marcha en lateral. 
 
Por el contrario cuando hay componente varo es decir cuando los 
pacientes tienen una puntuación 2 en la EFG en bipedestación y marcha 
en A-P, hay diferencias por grupo de tratamiento: las OCH no son 
eficaces para controlar el componente varo y si se manifiestan claramente 
efectivas los grupo de TB. 
 
La evidencia respalda el uso de la TBA en el pie equino varo 
postictus en función de las ganancias que se producen en el MAS, BA, y 
determinados parámetros de la marcha, pero no se recogen estudios que 
definan la mejoría en el apoyo plantar tanto en lateral como en A-P. En 
cambio es habitual el estudio de estos parámetros en pacientes espásticos 
con PCI donde están bien documentados los beneficios de la TBA en el 
apoyo plantar en niños con PCI en la escala modificada de 
Koman.(219)(220)(221) 
En relación a las OCH no se recoge ninguna publicación que 
valore el componente varo en el pie equino, que como ya se ha dicho, es 
el patrón más habitual en el miembro inferior. 






Por lo tanto nuestro trabajo es el primero que contempla 
resultados sobre la eficacia de las OCH en el pie equino varo espástico. 
Los resultados con diferencias estadísticamente muy significativas a 
favor de los grupos de TBA tendrían su explicación en la infiltración de 
TBA en el músculo tibial posterior cuya acción principal es la supinación 
del pie (articulación subastragalina) ayudando a la flexión plantar del 
mismo. Por otra parte salvo que pudiéramos aplicar las OCH con 
ecografía en línea para su aplicación en dicho músculo el acceso a un 
músculo que se sitúa en el plano profundo del compartimento posterior 
de la pierna se presenta especialmente difícil. 
 
V.2.4. Velocidad en el test de los 10 metros 
 
La prueba de 10 metros marcha es una medida cuantitativa de 
velocidad y distancia que también ofrece información indirecta sobre la 
capacidad funcional y del ejercicio del paciente.(48)(50) 
La prueba se ha realizado a la mayor velocidad de marcha posible 
a la que podía caminar el paciente. 
 
 
Se han realizado tres pruebas en cada valoración y se ha calculado 
la media de las tres. 
 
La velocidad de la marcha la expresamos en m/sg y será la 
resultante de dividir los 6 metros entre el tiempo medio que tarda el 
paciente en recorrerlos. 
 
Para valorar esta variable hemos considerado como criterio de 
inclusión en el estudio que los pacientes tuvieran capacidad de 
deambulación. 
 
En nuestro estudio las velocidades de cambio (m/sg) con respecto 
a la basal en el test de marcha de los 10 minutos fueron significativamente 
más bajas en el grupo de las OCH en comparación con los grupos de TBA 
y TBA+OCH en la semana 1 de tratamiento. No se observaron 
diferencias significativas entre grupos a las 4 y 12 






semanas. Esto traduce que salvo en la primera semana post-tratamiento 
donde 4 sesiones de OCH se muestran superiores a los otros 2 grupos, en 
las estimaciones a las 4 y 12 semanas, aunque mejora la velocidad de 
marcha en los 3 grupos de tratamiento ninguna intervención terapéutica 
ha tenido una repercusión significativa en la velocidad de la marcha. 
 
En relación a la eficacia de la TBA en la capacidad de marcha, 
entre los diferentes estudios disponibles sobre la extremidad inferior, la 
mejoría en las medidas de la marcha, longitud de paso y tiempo y 
velocidad son contradictorios. 
Una revisión sistemática(155) que incluye 7 estudios con 
espasticidad y pie equino varo muestra un incremento pequeño de la 
velocidad de marcha. 
En una revisión sistemática publicada en el año 2018(222) sobre  la 
eficacia de la TBA en la capacidad de deambulación en pacientes con 
espasticidad postictus se concluye que no hay evidencia suficiente para 
apoyar o refutar una mejoría en la capacidad de deambulación. En los 
estudios recogidos(148)(151)(157)(223)(224) la valoración de la marcha se realizó 
con diferente metodología: análisis tridimensional de la marcha, 
velocidad de la marcha, distancia, etc. 
 
En referencia a la eficacia de las OCH no se encuentran estudios 
que valoren estimaciones objetivas de la marcha. 
 
Por lo tanto los resultados del test de los 10 m. en nuestro estudio, 
obteniéndose mejorías no relevantes en la velocidad de la marcha en los 
pacientes tratados con TBA confirman la evidencia existente. 
 
Nuestro estudio es el primero donde se valora la variable 
velocidad en el test de los 10 m. en relación a las OCH, la mejoría 
significativa obtenida en el grupo de las 4 sesiones de OCH en la primera 
semana post-tratamiento sin mantenimiento de la mejoría a las 4 semanas 
parecen indicar un efecto muy deletéreo y de poca relevancia en el 
tiempo. 






V.2.5. Valoración de la capacidad de deambulación 
funcional 
La Functional Ambulation Classification (FAC)(225) es un escala 
de fácil manejo y sirve para evaluar la capacidad de deambulación desde 
0 a 5. 
 
0: Marcha no funcional 
1: Marcha dependiente de asistencia física contínua 
2: Marcha dependiente de asistencia física intermitente 
3: Marcha dependiente de supervisión 
4: Marcha independiente en superficies llanas 
5: Marcha independiente 
 
En nuestra muestra todos los pacientes mantenían capacidad de 
deambulación con o sin ayuda, el 81,3% de pacientes presentaban un 
nivel de deambulación funcional entre 3 y 5. 
 
La FAC no fue lo suficientemente sensible para detectar cambios 
en la capacidad de deambulación. 
 
En ningún caso se objetivó modificación de la capacidad de 
deambulación en los pacientes en los 3 grupos de tratamiento. 
 
Aunque,  como se comentó previamente, la evidencia de la  TBA 
en la capacidad de marcha es bastante limitada, en nuestra  muestra 
tenemos que considerar que dentro de los criterios de inclusión se 
consideraron los pacientes afectos por ictus sucedido en un periodo 
comprendido entre los 6 y los 36 meses previos a la inclusión en el 
estudio. Esto ha podido tener alguna repercusión en el resultado global 
pues se trataba de pacientes en periodo subagudo y crónico. 
En relación con las OCH sólo un estudio(226) valora  la  capacidad 
de deambulación funcional en 10 pacientes con ictus y con fascitis plantar 
concluyendo que mejora la capacidad deambulación a la 6 semanas y a 
los 6 meses, la calidad metodológica del estudio es muy baja , el tamaño 
muestral muy pequeño y además tenemos que tener en 






cuenta que la capacidad de deambulación puede estar muy artefactuada 
por el dolor asociado a la fascitis plantar. 
 
V.2.6. Consecución de objetivos según la escala GAS. 
 
La escala de consecución de objetivos permite cuantificar la 
consecución o no de un objetivo.(59) 
Es una escala individualizada, centrada en el paciente, se 
proponen unos objetivos (generalmente, uno principal y uno o dos 
secundarios) con expectativas concretas para cada paciente. Es una escala 
que nos proporciona dos tipos de información: 
 
§ Cuantitativa: evaluación del éxito 
§ Cualitativa: lo que el paciente quiere conseguir 
 
Se valora si estas expectativas se han cumplido (0), o son mejores 
(+1), mucho mejores (+2), peores (–1) o mucho peores (–2) de lo 
esperado, y se determinan con una escala numérica si se ha empeorado. 
 
Es una escala muy dinámica, que se puede adaptar perfectamente 
para cuantificar cualquier objetivo planteado. Posiblemente sea la escala 
que mejor ajusta la práctica clínica con las expectativas planteadas por el 
paciente. 
 
Los objetivos para el tratamiento de la espasticidad deben 
individualizarse y definirse bien a priori. Los objetivos han de ser 
específicos, medibles, alcanzables, realistas y calculados en el tiempo. Se 
suelen conseguir mejor los objetivos pasivos que los objetivos activos o 
de funcionalidad activa. Los pacientes suelen buscar objetivos 
activos.(227) 
Una puntuación final de 50 indica que se ha alcanzado el objetivo 
planteado, mientras que valores inferiores se refieren al fracaso en dicha 
consecución, y valores superiores traducen alcanzar un objetivo de 
forma mucho mejor de lo esperado. Como referencia, los 






resultados en el rango de 40-60 describen un objetivo realista y bien 
establecido. 
 
Al ser todos pacientes deambulantes se consensuó como objetivo 
primario el mejorar deambulación funcional tomando con referencia el 
apoyo plantar. 
 
Como objetivo secundario cuando lo hubo se estimaron el alivio 
y control del dolor. 
 
Se ha establecido un intervalo de tratamiento para la evaluación 
de 12 semanas 
 
En nuestra muestra el GAS basal global fue de  39,08 ± 1,22 y se 
obtuvo una ganancia final global de 12,09. 
 
Las puntuaciones de mejoría en cuanto a la obtención de objetivos 
según la Escala GAS al final del estudio fueron significativamente 
mejores para los grupos que utilizaban TBA no encontrándose 
diferencias estadísticamente significativas entre estos 2 grupos: 
 
§ TBA: 52,69±8,44 
§ TBA+OCH: 54,13±8,59 
 
Teniendo en cuenta los resultados finales se estima que los 
objetivos fueron conseguidos o superados además de considerar que los 
objetivos planteados fueron adecuados y ni fueron muy ambiciosos ni 
tampoco demasiado irreales. 
 
Como podemos observar el beneficio objetivado en esta escala 
acompaña a las mejorías observadas en otras variables como el MAS,  el 
BA o la escala modificada de Koman, cuando la valoración se hace a las 
12 semanas. Probablemente el factor tiempo (12 semanas)  ha  tenido 
incidencia en el resultado si consideramos que las OCH pueden tener un 
efecto más deletéreo perdiendo eficacia en el tiempo. 






Varios estudios han demostrado un beneficio funcional post- 
tratamiento TBA clasificando el GAS como una herramienta sensible a 
los aspectos individuales del paciente cuando los objetivos están bien 
planteados.(62) 
Rosales et al.(228) en una revisión sistémica basada en la evidencia 
sobre la eficacia y seguridad de TBA en pacientes con espasticidad 
postictus evidencia mejorías en el GAS tanto en pacientes como en 
cuidadores. 
 
No se ha documentado ningún estudio que relacione las OCH con 
la escala GAS en pacientes con espasticidad postictus. 
 
V.2.7. Tolerabilidad al tratamiento 
 
En general la tolerabilidad a los tres tipos de tratamiento es buena 
si bien las OCH como tratamiento único (4 sesiones: 1 sesión/sem) ha 
demostrado ser el tratamiento mejor tolerado. Al no haber diferencias 
significativas en cuanto a la tolerabilidad entre el grupo de TBA y el 
grupo de TBA+OCH indica que el disconfort percibido por el paciente 
está en relación con el “efecto infiltración”. 
 
Los pacientes habitualmente perciben la infiltración como una 
experiencia negativa con sensación de dolor sobre todo en el momento 
de la infiltración y suele generar un cierto rechazo. 
 
Comentar que no han aparecido efectos adversos reseñables salvo 
el dolor postinfiltración en pacientes tratados con TBA y dos pacientes 
con ligero hematoma después de la aplicación de las OCH  que se 
resolvió en 1 semana. 
 
En general, la bibliografía existente nos dice que los efectos 
adversos de la TBA son leves y suelen aparecer durante los 2 días 
siguientes a la infiltración, los más frecuentes son el dolor y hematoma 
en el punto de inyección, seguido de una excesiva debilidad en el 
músculo infiltrado. 






En relación a las OCH se han documentado escasos efectos 
adversos, por lo general en humanos vienen determinados por la energía 
aplicada. Por debajo de 0,3mJ/mm2 es raro que aparezcan lesiones.(101) 
Si la sesión se realiza con el adecuado entrenamiento y siguiendo 
las normas de adecuación del nivel de energía a la patología no se suelen 
apreciar efectos secundarios de interés. Los efectos más reconocidos 
suelen ser pequeños hematomas, que no requieren tratamiento y el dolor 
o disconfort cuando se usa alta energía. 
 
En nuestro estudio se han utilizado OCH radiales que 
habitualmente se toleran mucho mejor que las OCH focales. 
 
V.2.8. Satisfacción por parte del paciente y evaluador 
 
En primer lugar hemos recogido el grado de satisfacción 
percibida por el paciente de forma global a las 12 semanas. El resultado 
muestra un predominio de un grado de satisfacción algo menor a lo 
esperado para el grupo de la OCH si bien no hay diferencias significativas 
entre los 3 grupos. 
 
Cuestiones a tener en cuenta es que la estimación se realiza a las 
12 semanas y es probable que este factor tiempo haya tenido incidencia 
en el resultado final si consideramos que las OCH pueden tener un efecto 
más deletéreo perdiendo eficacia en el tiempo. Probablemente si esta 
valoración se realizara a la semana del tratamiento el resultado fuera muy 
diferente aunque tampoco representaría fielmente el resultado final. 
 
Otro aspecto que de alguna manera puede artefactuar la 
percepción del paciente es el hecho de sólo 6 pacientes no habían sido 
infiltrados previamente con TBA, mientras que 69 pacientes tenían 
antecedentes de infiltración previa con TBA y por lo tanto tenían una 
referencia más o menos clara de su efecto pero no era así en el caso de 
las OCH donde no tenían referencias previas lo cual podría contribuir a 
crear altas expectativas. 






En segundo lugar hemos recogido el grado de satisfacción 
percibida por el evaluador de forma global a las 12 semanas. El 52% de 
las intervenciones se consideraron un “resultado esperado”, el 40% se 
consideraron “algo mejor de lo esperado, sin diferencias significativas 
entre ellas. Dentro del resultado “peor de lo esperado” el 73% 
correspondían al grupo de las OCH. 
 
Aquí, aunque la valoración parece menos artefactuada, el factor 
tiempo también es probable que tenga algún tipo de incidencia dentro del 
resultado final. 
 
V.3. FORTALEZAS DEL ESTUDIO 
 
Nuestro estudio es el único hasta el momento que estudia los 
resultados de tres modalidades de tratamiento (OCH,  TBA, TBA+OCH) 
en pacientes con pie espástico equino/equino varo postictus. No se han 
encontrado estudios que analicen los resultados de las OCH en pacientes 
espásticos con pie equino y componente varo asociado, patrón que por 
otra parte, es el más habitual en pacientes con espasticidad postictus en 
miembros inferiores. 
 
Los resultados obtenidos en nuestro estudio demuestran que los 
pacientes con pie equino espástico postictus se pueden beneficiar de un 
tratamiento combinado de TBA más una sesión de OCH postinfiltración, 
sin embargo en aquellos pacientes que presentan un componente varo las 
OCH no proporcionan una mejoría adicional y no se muestran eficaces 
cuando se administran como tratamiento único. 
 
Es de considerar que las características basales de los tres grupos 
de tratamiento, aun teniendo en cuenta la aleatorización fueron muy 
homogéneas lo que ha permitido obtener resultados comparables para 
todos los parámetros. El estudiar variables directamente relacionadas con 
la espasticidad y otras sobre las consecuencias de la misma nos permite 
obtener una visión global mucho clara y objetiva sobre los efectos de los 
tres grupos de tratamiento. 






En la mayoría de los estudios publicados sobre la eficacia de las 
OCH en el paciente con espasticidad postictus se valora el MAS y el BA 
para estimar el resultado. En nuestro estudio además se recogen diversos 
parámetros como la EFG de apoyo del pie en bipedestación y marcha y 
el GAS que nos aportan una información de variables no estudiadas hasta 
el momento en los estudios publicados sobre OCH y espasticidad. 
 
El estudio de ecointensidad puede considerarse una herramienta 
muy útil para mejorar la elección del paciente donde es esperable una 
mejoría significativa. 
 
Además los hallazgos de nuestro estudio nos permitirían tipificar 
mejor al paciente subsidiario de mejoría con tratamiento con OCH ya sea 
como tratamiento único o como tratamiento asociado a la TBA. 
 
Es de destacar por otra parte que ningún paciente abandono el 
estudio y que el facultativo evaluador fue cegado, durante toda la 
intervención del estudio, es decir no supo ni presenció el tipo de 
tratamiento aplicado a cada paciente, ni que tratamiento recibió cada 
participante del estudio. 
 
 
V.4. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Como demuestra la literatura actual es manifiesta la dificultad que 
existe para ser objetivos en la evaluación clínica de la espasticidad 
nosotros hemos seguido la tendencia más extendida que consiste en 
utilizar el MAS y la goniometría de tobillo, somos conscientes de la 
subjetividad de la medición, para minimizar el impacto en el resultado 
final todas las mediciones del estudio fueron realizadas por el mismo 
médico evaluador. 
 
En cuanto a la valoración de la influencia de los diferentes 
tratamientos en el apoyo del pie durante la bipedestación y la 
deambulación no se ha podido realizar un análisis tridimensional de la 
marcha lo que hubiera dado un resultado cuantitativo más objetivo. 






Aunque cada vez es mayor el interés por el efecto de las OCH en 
la espasticidad, todavía no existe un consenso sobre el tipo de OCH, 
parámetros de aplicación, número de sesiones empleadas, etc. 
 
De igual forma la estimación de los resultados entre las diferentes 
publicaciones es poco homogénea y difícilmente comparable lo que nos 
ha limitado a la hora de establecer un protocolo de utilización. 
 
Aun así se definieron los parámetros de uso más habituales 
descritos en las publicaciones más relevantes sobre el uso de las OCH 









































































































1. Las tres intervenciones terapéuticas (OCH, TBA, OCH+TBA) son 
eficaces en el tratamiento del pie equino postictus. 
 
2. Las OCH tienen un efecto muy rápido que mantiene durante el primer 
mes pero disminuye progresivamente en el tiempo. 
 
3. Las intervenciones que manejaban la TBA, sola o asociada a una 
sesión de OCH mejoraban de forma significativa a los 3 meses: MAS, 
BA de tobillo, EFG de apoyo plantar en bipedestación y marcha y 
GAS. 
 
4. Ningún grupo de tratamiento mejora de forma significativa la 
velocidad de la marcha y capacidad de deambulación funcional a los 
3 meses. 
 
5. Los 3 tratamientos se demostraron seguros y bien tolerados. 
 
6. La TBA+OCH es la que que presenta un mejor resultado global pues 
sus efectos se manifiestan más precozmente que cuando se emplea 
únicamente la TBA y se mantienen más tiempo que cuando se emplea 
únicamente las OCH. El tratamiento combinado de TBA+OCH ha 
demostrado superioridad con respecto a la TBA a la semana 1 y con 
respecto a a las OCH a las 12 semanas para inducir una mejoría 
relevante en la escala MAS. (2 ó más puntos). 
 
7. Las OCH no se demuestran eficaces para el control del componente 
varo cuando acompaña al pie equino. 
 
8. Todas las intervenciones se han demostrado más eficaces en grados 
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- Necesita ayuda para cortar carne, pan, etc. 10 
- Totalmente independiente 5 
- Dependiente 0 
Lavarse 
- Independiente. Entra y sale solo del baño 5 
- Dependiente 0 
Vestirse 
- Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa, 
abortonarse, atarse los zapatos 
10 
- Necesita ayuda 5 
- Dpendiente 0 
Arreglarse 
- Independiente para lavarse la cara, las manos, peinarse, 
afeitarse, maquillarse, etc. 
5 
- Dependiente 0 
Deposiciones 
- Continente 10 
- Ocasionalmente algún episodio de incontinencia o necesita 
ayuda para administrarse supositorios o lavativas 
5 
- Incontinente 0 
Micción 
- Continente o capaz de cuidarse la sonda 10 
- Ocasionalmente, máximo un episodio de incontinencia en 24h, 
necesita ayuda para cuidar la sonda 
5 
- Incontinente 0 
Usar el retrete 
- Independiente para ir al WC, quitarse y ponerse la ropa 10 
- Necesita ayuda para ir al WC, pero se limpia solo 5 
- Dependiente 0 
Trasladarse 
- Independiente para ir del sillón a la cama 15 
- Mínima ayuda física o supervisión 10 
- Gran ayuda pero es capaz de mantenerse sentado sin ayuda 5 
- Dependiente 0 
Deambular 
- Independiente, camina solo 50 metros 15 






- Necesita ayuda física o supervisión para caminar 50 metros 10 
- Independiente en silla de ruedas, sin ayuda 5 
- Dependiente 0 
Escalones 
- Independiente para subir y bajar escaleras 10 
- Necesita ayuda física o supervisión 5 
- Dependiente 0 
100 
Total independencia 










Anexo 1. Índice de Barthel 






ITEM SUBESCALAS DOMINIO FIM TOTAL 





126 puntos B. Aseo menor 
C. Aseo Mayor 
D. Vestuario cuerpo 
superior 
E.- Vestuario cuerpo 
inferior 
F. Aseo perineal 
G. Manejo vesical CONTROL 
ESFINTERIANO 
14 puntos 
H. Manejo intestinal 
I. Cama-silla TRASFERENCIAS 
21 puntos J. WC 
K. Tina o ducha 





N. Comprensión COMUNICACIÓN 
14 puntos 
COGNITIVO 
35 puntos O. Expresión 
P. Interacción social COGNICIÓN SOCIAL 
21 puntos Q. Solución de 
problemas 
R. Memoria 
Anexo 2. Escala de independencia funcional (FIM) 













Limitación severa para la 
realización de todas las 
actividades físicas 
incluído aseo por su 
condición de salud 
Realiza todas las 
actividades físicas incluso 
las más vigorosas sin 
dificultad por su 





Presenta dificultades en 
su trabajo y/o otras 
actividades diarias por 
su salud 
Ninguna limitación para 
su trabajo ni para otras 
actividades diarias por su 
condición de salud 
DOLOR 
CORPORAL 2 
Dolor de gran intensidad 
muy limitante 






La percepción subjetiva 
del estado de salud es 
mala y es posible que 
empeore 
La percepción del estado 
de salud es excelente 
VITALIDAD 4 Cansancio extremo y constante 
Se siente vital y dinámico 







Los problemas físicos y 
emocionales interfieren 
de manera intensa en las 
actividades sociales 
normales 
Mantiene una vida social 
intensa sin interferencia 
debida a problemas de 







Presenta dificultades en 
su trabajo y/o otras 
actividades diarias en 
relación a estado 
emocional 
Ninguna limitación para 
su trabajo ni para otras 







de ansiedad, angustia o 
depresión constantes 
Mantiene sentimientos de 







¿Cree que su salud es 
mucho peor ahora que 
hace un año? 
¿Cree que su salud es 
mucho mejor ahora que 
hace un año? 
Anexo 3. Resumen del test de calidad de vida SF-36 



















efectivo, infectivo o 
útil para una 
condición específica 
en la población 
estudiada 
NIVEL A 
Apoyado por al menos 1 
estudio convincente 
clase I o 2 estudios 
consistentes de clase II 
CLASE I: Estudios 
prospectivos, 
randomizados, controlados 
con placebo en población 
representativa que cumplen 
los siguientes requisitos 
- Objetivos primarios 
claramente definidos 
- Criterios de 
inclusión/exclusión 
claramente definidos 
- Justificación adecuada de 
pérdida de pacientes 
  - Las características basales 
relevantes deben ser 
equiparables en los grupos 
estudiados 
 NIVEL B CLASE II: 
B 
Probablemente 
efectivo, infectivo o 
útil para una 
condición específica 
en la población 
estudiada 
Apoyado por al menos 1 
estudio convincente 
clase II o 3 estudios 
consistentes de clase III 
Cohorte de estudio 
prospectivo controlado con 
placebo en población 
representativa que cumple 
criterios previos o estudios 
controlados, randomizados 
con población representativa 
que no cumple criterios 
previos 
C NIVEL C CLASE III: 
Posiblemente 
efectivo, infectivo o 
útil para una 
condición específica 
en la población 
estudiada 
Apoyado por al menos 2 
estudios convincentes y 
consistentes de clase III 
Otros estudios con grupo 
control en los que la 
valoración del resultado es 
independiente del 
tratamiento recibido 
D  CLASE IV: 
Datos insuficientes 
o en conflicto, no se 
puede recomendar 
tratamiento 
 Estudios sin grupo control 
Series de casos-opiniones de 
expertos. 
Anexo 4. Grados de recomendación y niveles de evidencia 













Infiltración de toxina botulínica en la espasticidad. 
 
1.- Identificación y descripción del procedimiento. 
 
La administración de toxina botulínica para el tratamiento de la espasticidad 
es una de las alternativas terapéuticas existentes. 
El tratamiento consiste en inyecciones periódicas de la toxina en los músculos 
que se contraen en exceso. Los resultados se manifiestan habitualmente días 
después de la inyección y son transitorios, con una duración entre 1 y 6 meses, 
por lo que el tratamiento debe administrarse periódicamente. 
 
2.- Objetivo del procedimiento y beneficios que se esperan alcanzar. 
La toxina inyectada actúa impidiendo la liberación de acetilcolina, la 
sustancia que interviene en la contracción muscular produciendo una parálisis 
parcial del músculo, debilidad del músculo, aliviando de esta manera el 
exceso de contracción de los músculos. 
 
3.- Alternativas razonables a dicho procedimiento. 
Se pueden usar fármacos como el baclofén, la tizanidina, y relajantes 
musculares como las benzodiacepinas. En caso de que los tratamientos 
farmacológicos no consigan el efecto deseado se puede recurrir a medidas 
alternativas como las inyecciones de toxina botulínica. 
 
4.- Consecuencias previsibles del procedimiento. 
La respuesta a la toxina puede variar en cada enfermo, por eso al inicio se 
administran dosis bajas, que puede ser necesario aumentar en inyecciones 
sucesivas. 






5.- Consecuencias previsibles de su no realización. 
Persistencia del dolor e incapacidad funcional. 
 
6.- Riesgos frecuentes. 
Tras el tratamiento con toxina botulínica en los pacientes con espasticidad de 
las extremidades pueden aparecer efectos secundarios que son habitualmente 
leves y transitorios y están en relación con el mecanismo mismo de la acción 
de la medicación 
 
Consisten fundamentalmente en: 
- Debilidad de los músculos tratados, con la consiguiente pérdida transitoria 
de la función de esos músculos. 
- Puede aparecer dolor y hematomas en el lugar de inyección 
- A veces se forman anticuerpos anti-toxina botulínica que hacen que 
disminuya la eficacia con inyecciones sucesivas 
 
7.- Riesgos infrecuentes. 
Rara vez se produce un cuadro general de sensación pseudogripal. 
De forma imprevisible se han descrito reacciones alérgicas al fármaco, 
potencialmente graves. Su aparición es excepcional. 
 
8.- Riesgos en función de la situación clínica del paciente. 
No está recomendado el tratamiento con toxina botulínica en pacientes que 
está embarazadas o en periodos de lactancia. Tampoco es conveniente 
administrarlo a pacientes con enfermedades neuromusculares como la 
miastenia gravis, ni en aquellos pacientes en tratamiento con aminoglucósidos 
u otros fármacos que pueden interferir con la unión neuromuscular 
 
PACIENTE 
Yo, D/Dª   de  años de 
edad, Historia Clínica nº   
con domicilio en 
 
  y con DNI nº  . 






REPRESENTANTE LEGAL, FAMILIAR O PERSONA VINCULADA 
DE HECHO 
Yo,  D/Dª  de  años 
de edad, con domicilio en 
 





Por medio del presente escrito MANIFIESTO 
PRIMERO. Que me ha sido explicado en un lenguaje comprensible y de 
forma detallada  por el  Dr. 
D/Dª      con 
Nº  de  Colegiado   la enfermedad que padezco, así como las 
alternativas terapéuticas y pruebas diagnósticas más probables y frecuentes 
que, ante la misma se pueden aplicar y que se describen en este documento. 
SEGUNDO. Que, también, me han sido explicados y he entendido, los 
beneficios, los riesgos, complicaciones y secuelas más frecuentes y 
probables que tal actuación médica conlleva y que, como consecuencia 
lógica, puede producirse a lo largo del proceso de mi enfermedad, que 
asumo en su totalidad, estando relacionados en este documento. 
TERCERO. Consiento libremente a los/as facultativos/as del Servicio 
   para que ante las posibles y diferentes 
acciones terapéuticas, pruebas diagnósticas e intervenciones quirúrgicas 
planteadas, y tras haber entendido correctamente las diferentes actuaciones 
médicas que se puedan realizar, practiquen el procedimiento médico de 
infiltración de   . Soy conocedor/a de que en 
caso de urgencia o por causas imprevistas podrán realizarse las actuaciones 
diagnóstico/terapéuticas necesarias para mantenerme con vida o evitarme 
daño. 
CUARTO. Que he sido informado/a que puedo ampliar información sobre 
el procedimiento médico que me van a hacer, previamente a su realización. 
QUINTO. Sé que la presente autorización de acto médico puede ser 
revocada en cualquier momento del tratamiento, debiendo ser tal revocación 
informada de forma fehaciente al equipo médico actuante. 






SEXTO. Que consiento, en caso de que me sea extirpado tejido, que aquel 
que no sea necesario para el correcto diagnóstico de mi enfermedad, podrá 
ser utilizado en proyectos de investigación. En este caso la muestra será 
tratada conforme a la legislación vigente. 
SEPTIMO. Que he entendido y acepto que durante el procedimiento médico, 
se podrán realizar fotografías o grabar imágenes que luego se conservarán y 
se podrán transmitir con fines científicos y/o de docencia y utilizar en sesiones 
clínicas, juntas facultativas, conferencias, congresos, publicaciones médicas 
y actos científicos, sin que en las mismas figure identidad alguna del paciente. 
 
Y para que así conste, a los efectos antes descritos, firmo el presente 
documento en    
  de   
a   de 
 
Fdo. D/Dª    
D/Dª   
Fdo. Dr. 
(paciente o representante legal) Nº 
Colegiado/a   
 
 




He decidido REVOCAR mi consentimiento respecto a la realización del 
procedimiento 
    a   
de   
de   
Fdo. D/Dª       
D/Dª   
Fdo. Dr D/Dª   
(paciente   o  representante  legal) Nº Col 
(testigo/a) 
 
Anexo 5. Consentimiento informado Toxina Botulínica 










CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA TRATAMIENTO CON 
ONDAS DECHOQUE EXTRACORPÓREAS 
 


















paciente o como representante de  D. 
……………............................……………….., en pleno uso de mis 
facultades, libre y voluntariamente DECLARO QUE HE SIDO 
DEBIDAMENTE INFORMADO/A, de los objetivos que con este 
tratamiento se persiguen, así como de las complicaciones que del mismo se 
puedan derivar y de sus ventajas sobre otras posibilidades terapéuticas, en 
virtud de los derechos que marca la LEY GENERAL DE SANIDAD (Ley 
14/1986, de 25 de abril) y la LEY BASICA REGULADORA DE LA 
AUTONOMIA DEL PACIENTE, Y DE DERECHOS Y OBLIGACIONES 
EN  MATERIA  DE  INFORMACION  Y  DOCUMENTACIÓN CLINICA 







(Ley 41/2002, de 14 de noviembre), y en consecuencia, AUTORIZO al/a 
la/los Dr./a/es , para que me proporcione dicho tratamiento. He tenido la 
oportunidad de aclarar mis dudas en entrevista personal con la Dra. 
 
EXPLICACION DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE 
EXTRACORPÓREAS: 
 
El tratamiento específico con Ondas de Choque extracorpóreas se aplica de 
forma ambulatoria, no precisando por tanto ingreso hospitalario. En los 
tratamientos sobre plano óseo, pseudoartrosis o retrasos de consolidación 
se ingresara al paciente como medida de control de la anestesia aplicada. 
Se trata de un proceso terapéutico conservador, que lleva años utilizándose y 
que ha demostrado su utilidad y eficacia en el manejo de determinados 
procesos dolorosos (tendinopatías en general, tendinitis hombro, 
epicondilitis, epitrocleitis, trocanteritis, tendinitis rotuliana, tendinitis Aquílea 
y fascitis plantares), así como en el tratamiento de pseudoartrosis y/o 









Se aplica mediante un generador de Ondas de Choque extracorpóreas, basado 
en un transductor que, transforma la energía eléctrica en sónica. La Onda de 
choque generada se transmite a través de un medio acuoso desgasificado 
contenido entre el generador y una membrana. Utilizamos tecnología con 
localizador ultrasónico/radiológico/ laser/ que nos permite la correcta 
situación de la zona a tratar. 






RIESGOS TIPICOS DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE 
CHOQUE EXTRACORPÓREAS: 
 
1. Hematomas: No es frecuente la aparición de hematomas en la zona de 
aplicación de las Ondas de Choque, excepto en aquellos pacientes que 
presenten algún tipo de trastorno de la coagulación sanguínea. En el caso de 
que aparezcan, suelen limitarse a la zona de aplicación y por lo general 
desaparecen en el transcurso de unos días. 
 
2. Eritema cutáneo: En ocasiones, pueden aparecer alteraciones dérmicas en 
forma de eritema sobre la zona de aplicación de las Ondas de Choque, aunque 
es infrecuente su aparición y suelen desaparecer en unos días. 
 
3. Situaciones y molestias posteriores derivadas de este tratamiento, como 
dolor en la zona de aplicación, malestar general y ausencia de mejoría 
sintomática. 
 
4. El dolor suele aparecer a las horas del tratamiento y mantenerse durante la 
fase del mismo. 
Debe de tratarse con analgésicos o antiinflamatorios usuales. 
 
En el caso de aumento del dolor y/o aparición de inflamación local en el lugar 
de aplicación de las Ondas de Choque en las horas siguientes al tratamiento, 
se recomienda la toma de analgésicos habituales, la aplicación de frío local y 
el reposo de la zona tratada. La evolución del proceso es lenta tanto en la 
aplicación de las partes blandas, tendinitis con o sin calcificación como en las 
partes óseas a tratar y el resultado final es a medio plazo, comenzando la 
mejoría objetiva a partir de la sexta semana aproximadamente. Cada paciente 
presenta una evolución en el tiempo diferente que será evaluada en cada caso 
particular. No podemos garantizar resultados habida cuenta de los procesos 
en los que estamos inmersos. Cada paciente presenta una evolución previa 
diferente y por lo tanto será diferente la evolución. 






RIESGOS Y CONTRAINDICACIONES ESPECÍFICAS DEL 
PACIENTE: 
Además de los riesgos descritos anteriormente, por sus circunstancias 
personales (médicas o de otro tipo) existen los siguientes riesgos: 
 
EXPLICACIONES CLINICAS COMPLEMENTARIAS: 
Declaro que estoy satisfecho/a con la información que se me ha 
proporcionado (beneficios, riesgos, alternativas, etc…) y entiendo que este 
documento, que se integrará en mi historia clínica, puede ser revocado por 
mí en cualquier momento, antes de la realización del procedimiento. 
 
Y para que así conste, firmo el presente documento después de leído. 
 
En……………………………………….., a…....... de....................... de 
20…................ 
 
Firma de la paciente Firma del testigo: Firma del 
Médico que informa: 
(o representante legal): Dr. 
 
 
D.N.I.: D.N.I.: D.N.I.: 
 
REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO: 
D./D.ª………………………………………..............., con D.N.I. en mi 
calidad de……………................ (paciente/representante), revoco el 
consentimiento previo otorgado. Esta decisión la tomo pese a haber sido 
informado, suficientemente, de los riesgos a los que me someto al no ser 
tratado. 









DENEGACION DEL CONSENTIMIENTO: 
D./D.ª………………………………………., con D.N.I. en mi calidad 
de...............(paciente/representante), no autorizo la realización del 
procedimiento que se me ha propuesto. Esta decisión la tomo pese a haber 
sido informado, suficientemente, de los riesgos a los que me someto al no ser 
tratado. 
 
























Anexo 6. Consentimiento informado Ondas de Choque Extracorporea 








Anexo 7. Dictamen de la Agencia Española del Medicamento 









Anexo 8. Dictamen del comité de ética 
